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Unidade | — Dos aspectos diagnosticos

1. DerINICOES

A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é uma
entidade clinica que se caracteriza pela presenca de obs-
trucdo ou limitacéo crénica do fluxo aéreo, apresentando
progressao lenta e irreversivel.

A origem destas alterac8es é a combinacéo de bronqui-
te crénica e enfisema pulmonar, sendo a definicdo de pre-
dominancia de um ou outro componente extremamente
variavel e dificil de quantificar in vivo.

A bronquite crénica é definida em bases clinicas pela
presenca constante ou por aumentos recorrentes das se-
crecdes brénquicas, suficientes para causar expectoracao.
A expectoracdo deve estar presente pelo menos por trés
meses por ano, em dois anos sucessivos, estando afasta-
das outras causas capazes de produzir expectoracdo cré-
nica. A hipersecrec¢do cronica de muco é devida principal-
mente a alteracdes patoldgicas nas vias aéreas centrais,
sendo freqliente que isto ocorra antes que seja possivel
detectar alteracdes no fluxo aéreo.

O enfisema é definido anatomicamente como um alar-
gamento anormal, permanente, dos espacgos aéreos dis-
tais ao bronquiolo terminal, acompanhado de destruicéo
de suas paredes, sem fibrose ébvia.

Em relacdo aos mecanismos determinantes da reducao
ao fluxo aéreo na DPOC, 0s componentes que, em graus
variaveis, concorrem para a sua instalacdo na bronquite
crdnica sdo: espessamento da parede brénquica, aumen-
to da quantidade de muco intraluminal e alteracdes nas
pequenas vias aéreas. No enfisema pulmonar, a limitagao
ao fluxo aéreo ocorre por perda da retracéo elastica pul-
monar associada a perda dos pontos de fixacdo das vias
aéreas terminais aos alvéolos, com colapso expiratério
dos mesmos.

A existéncia de obstrucdo ou reducdo ao fluxo aéreo é
definida pela presenca da relagédo VEF,/CVF abaixo do li-
mite inferior da normalidade, enquanto a intensidade da
mesma e definida pelo valor percentual do VEF, pos-bron-
codilatacdo em relacdo ao tedrico previsto. A Sociedade
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Figura 1 — Definigdo e avaliagdo de gravidade da DPOC
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Brasileira de Pneumologia e Tisiologia, no seu “Consenso
de Espirometria”, define a relagédo Ver,/CvF como dimi-
nuida quando esta estiver abaixo de 90% do tedrico pre-
visto (ndo confundir o valor do tedrico previsto da relacao
com o valor da relagédo obtida diretamente, que € definido
por alguns como indicativo de obstru¢do quando menor
que 75%). O VEF, pos-broncodilatador, expresso em valor
percentual, fornecera uma estimativa da gravidade da li-
mitacao ao fluxo aéreo (Figura 1).

A asma, que no passado ja foi admitida por alguns au-
tores como participante da DPOC, hoje é considerada como
uma doenga inflamatoria, ndo se enquadrando na defini-
cdo da DPocC. Deve-se observar, porém, que alguns pa-
cientes com asma desenvolvem uma obstrugao irreversi-
vel das vias aéreas, tornando a asma nessa situacao indis-
tinguivel da bpPoC. E importante também frisar que alguns

Bronquite crénica Enfisema pulmonar

Asma

Figura 2 — Representacdo esquemaética da DPOC. Este diagrama,
ndo proporcional, mostra duas grandes aéreas, definidas pelo qua-
drado com numero 10. A drea interna ao quadrado representa a
presenca de obstrucao das vias aéreas e, a drea externa, a auséncia
de obstrugdo. A DPOC situa-se no interior do quadrado, sendo for-
mada basicamente pelos grupos de pacientes com bronquite cré-
nica e enfisema. Na area interna, os espagos demarcados definem
subgrupos de pacientes com diagnéstico ou ndo de DPOC, assim
distribuidos: Area 1 — pacientes com brénquite crénica, ndo classi-
ficados como portadores de DPOC; Area 2 — pacientes com enfise-
ma, ndo classificados como portadores de DPOC; Area 3 — pacien-
tes com brénquite crénica, com DPOC; Area 4 — pacientes com
enfisema, com DPOC; Area 5 — pacientes com associacdo brén-
quite crénica/enfisema com DPOC; Areas 6, 7 e 8 — pacientes com
asma irreversivel em associagdo com brénquite crénica, enfisema
ou ambos, classificados como portadores de DPOC; Area 9 - pa-
cientes com asma, ndo classificados como portadores DPOC; Area
10 - pacientes com obstrugdo do fluxo aéreo néo classificada como
asma ou DPOC, tais como bronquiectasias, bronquiolite oblite-
rante e fibrose cistica; Area 11 — pacientes com associagéo bronquite
crénica/enfisema, ndo classificados como portadores de DPOC.

J Pneumol 26(Supl 1) — abril de 2000



| Consenso Brasileiro de Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC)

pacientes portadores de bPOC apresentam, por vezes, hi-
per-responsividade das vias aéreas semelhante a observa-
da em pacientes asmaticos, com um componente reversi-
vel significante, mas ndo completo.

Deve-se observar que bronquite crdnica ou enfisema sem
presenga de obstrucao ao fluxo aéreo ndo é considerada
como DPOC. Por outro lado, pode existir obstrucdo ndo
reversivel ao fluxo aéreo determinada por outras doencas
que ndo a bronquite crénica ou o enfisema, tais como a
bronquiolite obliterante ou a fibrose cistica, e que também
néo séo consideradas como bpoc (Figura 2).

2. ErPiDEMIOLOGIA

Prevaléncia

N&o se conhece a real prevaléncia da bPOC em Nnosso
meio, 0 mesmo ocorrendo Nos EUA e na Europa. Estima-
se que nos EUA aproximadamente 16 milhdes de pessoas
apresentem DPOC, 90% com predominio de bronquite
cronica e 10% de enfisema, numa proporc¢éo de dois ho-
mens para uma mulher. Todavia, 0 niUmero de pacientes
com DPOC é significativamente maior: algo em torno de
30 a 35 milhdes de pessoas. Isto é devido a doenca silen-
ciosa, ou seja, assintomatica ou com sintomas de pouca
relevancia para o paciente. Outro ponto importante é que
0 numero de pacientes com diagnostico de bPOC naquele
pais aumentou em torno de 40% desde 1982. No Brasil,
dados do Ministério da Saude estimam a prevaléncia do
tabagismo em torno de 32% da populacéo geral, nimero
confirmado em estudo realizado pela Secretaria de Saude
do Rio Grande do Sul. Assim sendo, se considerarmos a
populacdo do Brasil em 160.000.000 de habitantes e
sabendo-se que 15% dos fumantes desenvolvem bpoc cli-
nicamente significativa, teremos aproximadamente sete
milhdes e meio de pacientes com DPOC, correspondendo
a aproximadamente cinco por cento da populagdo geral
(Figura 3). O diagnéstico da bpocC é geralmente feito tar-
diamente, visto que os pacientes podem ndo manifestar
sintomas significativos, mesmo ja apresentando baixos va-
lores de fluxo expiratério ao estudo espirométrico, en-
guanto outros ja tém sintomas e o fluxo expiratorio ainda
esta na faixa normal.

Morbidade

A incidéncia da bPOC é maior em homens que em mu-
Iheres e aumenta acentuadamente com a idade. As dife-
rencas em relacdo a sexo podem ser devidas a maior pre-
valéncia do tabagismo e a maior exposi¢cdo ocupacional
dos homens. Com o aumento do tabagismo entre as mu-
Iheres, estes dados podem vir a modificar-se em futuro
proximo. Temos de considerar a maior exposi¢do das
mulheres a fumaga produzida pela combustdo da lenha,
utilizada ainda em muitas cozinhas de nosso pais, e que
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Figura 3 — Prevaléncia do tabagismo e estimativa da DPOC no
Brasil

constituem possivel fator na génese da bpoc. De acordo
com estatisticas britanicas, as doencas respiratérias figu-
ram como a terceira causa de perda de dias de trabalho,
sendo a bPOC responsavel por 56% de tais faltas entre os
homens e 24% entre as mulheres. Sem sombra de davi-
da, a DPOC leva a significativa incapacidade, perda de pro-
dutividade e piora da qualidade de vida, que se agravam
substancialmente com a progressdo da doenca. Em fun-
¢do do que foi exposto e dos custos advindos de tratamen-
tos hospitalares prolongados, o impacto econdmico da
DPOC € relevante no caso de exacerbacdes graves da doen-
ca e da necessidade de uso prolongado de oxigénio em
domicilio por alguns pacientes.

Mortalidade

As taxas de mortalidade por DPOC variam grandemente
entre os paises. Essas diferengas podem ser devidas a di-
ferentes exposi¢cBes aos fatores de risco, mas podem tam-
bém ser conseqiientes a problemas metodoldgicos rela-
cionados com a verificacdo dos atestados de Obito e o
correto preenchimento dos mesmos. Como exemplo,
podemos citar uma taxa anual de 18,2 dbitos por 100.000
habitantes nos EUA, em comparagdo com uma taxa de
aproximadamente 40 por 100.000 habitantes na Hun-
gria.

Nos EUA, a taxa de mortalidade por DPOC ajustada a
idade aumentou aproximadamente 70% nos Gltimos 20
anos, enquanto a mortalidade por doengas cardiacas e
cerebrovasculares diminuiu 45 e 58%, respectivamente.
O aumento das taxas de mortalidade parece ser ainda re-
flexo de altas taxas de tabagismo no passado e podera
diminuir nas proximas décadas. Parte do aumento dessas
taxas pode dever-se também ao aumento do nimero de
pessoas que estao vivendo mais, sendo que a mortalidade
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por DPOC € particularmente acentuada entre os individuos
mais idosos que continuam a fumar. Ndo estao disponi-
veis, até o0 momento, estudos mostrando a mortalidade
por DPOC no Brasil.

3. DIAGNOSTICO

O diagnéstico da brPOC haseia-se em elementos obtidos
da historia clinica, do exame fisico e dos exames comple-
mentares.

Histoéria

A identificacdo de pacientes assintomaticos, porém
portadores de DPoOC, é dificil. Na pratica, quando o pa-
ciente percebe o aparecimento de sintomas, geralmente
j& existem evidéncias fisioldgicas de limitacdo ao fluxo aéreo
e sinais fisicos anormais.

Os principais sintomas que 0s pacientes apresentam sdo
dispnéia ao esforco, sibilos e tosse, geralmente produtiva.

Em 75% dos pacientes com DPOC, a tosse ou precede a
dispnéia ou aparece simultaneamente com ela. A tosse
produtiva ocorre em aproximadamente 50% dos fuman-
tes e desaparece em 90% dos que param de fumar, sendo
que, porém, persiste a limitagdo funcional porventura exis-
tente. Embora a tosse seja um marcador do processo que
leva a incapacidade, ou seja, a limitacdo do fluxo aéreo,
ela ndo produz incapacidade na fase inicial da doenca.

O relato de sibilos € uma queixa de avaliagdo mais difi-
cil e geralmente induz o examinador a pensar em asma.
Os sibilos, porém, foram relatados em 83% dos pacientes
com DPOC de moderada a grave e constatados no exame
em 66% destes.

A dispnéia é o sintoma associado ao pior prognostico,
a maior incapacidade e a maior perda de fungdo pulmo-
nar ao longo do tempo. E geralmente progressiva com a
evolucdo da doenga. Muitos pacientes so referem a disp-
néia numa fase mais avancada da doenca, pois atribuem
parte da incapacidade fisica ao envelhecimento e a falta
de condicionamento fisico. Muitas vezes a dispnéia € per-
cebida pela primeira vez numa crise de exacerbacéo da
doenca.

A hemoptise pode ocorrer devido simplesmente a uma
infeccdo brénquica, mas obriga que se afaste a presenca
de carcinoma pulmonar e que se pense na possibilidade
associada de bronquiectasias.

A dor toracica ndo é manifestacdo habitual da brPocC e
deve lembrar a presenca de co-morbidade.

Outro elemento importante da historia é o relato de
tabagismo, a principal causa da bPoc. O diagnostico deve
ser questionado quando o tabagismo esta ausente. Quan-
to maior a intensidade do tabagismo, maior a tendéncia
ao comprometimento da funcdo pulmonar, embora a re-
lagdo ndo seja obrigatdria (sabe-se que apenas aproxima-
damente 15% dos fumantes desenvolvem DPOC).
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Tem-se enfatizado recentemente a relacdo entre expo-
sicdo a fumaca de combustéo de lenha e aparecimento de
DPOC, devendo, pois, tal condicdo ser também sempre
interrogada na anamnese.

Exame fisico

Os sinais mais Uteis sdo aqueles obtidos por inspecéo e
por ausculta.

As observacdes sdo muito mais qualitativas que quanti-
tativas e complementam um diagndstico que se baseia
muito mais na historia e na espirometria do que em dados
de exame fisico.

Torax hiperinsuflado, dispnéia, taquipnéia, tempo ex-
piratério prolongado, respiragdo com labios semicerrados,
utilizacdo de musculatura acesséria do pescogo e cianose
podem ser observados na inspecéo. Freqiiéncia e intensi-
dade maiores geralmente indicam exacerbac@o ou doen-
ca mais grave.

Na ausculta, podem-se observar diminuicdo dos sons
respiratorios, sibilos e raros estertores crepitantes, com a
mesma ressalva feita em relacdo aos dados da inspecéo.

Turgéncia jugular, edema de membros inferiores, hepa-
tomegalia e hiperfonese de P2 levantam a possibilidade
de hipertensdo pulmonar e cor pulmonale.

O baqueteamento digital na bpocC deve alertar o médi-
co para a possibilidade de cancer de pulmé&o ou bronquiec-
tasias.

Os dados de histéria e exame fisico podem distinguir
entre doenca compensada ou estavel e doenca exacerba-
da ou agudizada. Na forma agudizada, a dispnéia é geral-
mente acentuada, com inicio bem definido, associada a
tosse produtiva, com aumento do volume da expectora-
¢do e mudanca recente no seu aspecto, passando de mu-
coide a purulenta. Estes dados indicam uma provavel in-
feccdo brénquica, que é a causa mais freqiiente de exa-
cerbacao da bpoc. Como ja dito antes, os dados obtidos
por inspecdo e exame fisico sao observados mais freqtien-
temente durante os periodos de exacerbacdo. Algumas
vezes é dificil distinguir entre doenca avancada e agudiza-
da.

Exames complementares

O paciente com suspeita clinica de bPOC devera ser
inicialmente submetido a avaliagdo radiologica, com ra-
diografia de térax em posi¢cdo postero-anterior (PA) e per-
fil, avaliacdo espirométrica com determinacado minima de
CVF, VEF, e VEF,/CVF e oximetria de pulso. A avaliagdo
dos gases sanguineos dependera da gravidade do quadro.

AVALIAGAO RADIOLOGICA

Havendo suspeita de DpPOC, deve-se solicitar rotineira-
mente uma radiografia simples de térax em PA e perfil,
ndo para definicdo desta, mas para afastar outras doen-
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cas pulmonares, principalmente a neoplasia pulmonar
(Quadro 1). A radiografia de térax pode ainda identificar
bolhas, com provavel indicagéo cirtrgica quando excede-
rem um terco de um campo pulmonar. A tomografia com-
putadorizada de alta resolugédo € suficientemente sensivel
para diagnosticar enfisema em pacientes com dispnéia,
com radiografia de térax normal e achado isolado de ca-
pacidade de difusdo diminuida. E capaz ainda de identifi-
car tipos de enfisema, como o centro-acinar e 0 panaci-
nar. A despeito disso, a tomografia esta indicada na bPOC
somente em casos especiais, tais como suspeita da pre-
senca de bronquiectasias ou bolhas, indicacdo de corre-
¢do cirargica destas ou programacéo de cirurgia redutora
de volume. A tomografia computadorizada de torax de
alta resolucédo, a helicoidal e também aquela com inspira-
¢do maxima associada a expiracao estdo sendo realizadas
com frequéncia cada vez maior. Porém, estes métodos
tomograficos ainda nao tém seus resultados padroniza-
dos. Deve-se frisar, todavia, que em alguns trabalhos a
TCAR apresenta correlacdo com medidas da fungéo pul-
monar, Como VEF,, VEF,/CVF, VR/CPT e DCO/VA. Podem-
se visibilizar também imagens de alcaponamento das pe-
guenas vias areas (tipo mosaico), tanto na bPOC como na
bronquiolite obliterante.

AVALIAGAO FUNCIONAL RESPIRATORIA

Os testes funcionais na DPOC habitualmente se alteram
quando ja ha evidéncia clinica da doenca, nao se prestan-
do ao diagndstico precoce da mesma. A avaliagéo funcio-

nal pode confirmar a suspeita clinica da doenga, quantifi-
ca o grau de comprometimento, avalia 0 prognéstico e
auxilia no acompanhamento evolutivo da mesma. A ava-
liacdo funcional pode ser dividida em avaliagdo espiromé-
trica e gasométrica.

AVALIAGAO ESPIROMETRICA

O ponto cardeal do diagnéstico da bPOC é a obstrucdo
ao fluxo expiratorio forcado. O grau de obstrucéo ao flu-
X0 aéreo nao pode ser previsto com confianca a partir de
sinais ou sintomas e somente pode ser quantificado com
precisdo pela mensuracéo por aparelhagem, dita avalia-
cdo espirométrica. A avaliagdo espirométrica pode ser
realizada com uso de um simples aparelho medidor do
pico de fluxo expiratorio, ou com os chamados espirdme-
tros, aparelhos que quantificam os volumes e capacidades
pulmonares por meio da elaboracdo de curvas volume-
tempo ou fluxo-volume.

O aparelho medidor do pico do fluxo expiratdrio, em-
bora muito importante na asma, tem menor utilizagdo na
DPOC. Ele pode ser utilizado para auxiliar a monitorizagcdo
domiciliar dos pacientes, mas ndo é confiavel na bpoC
avancada, visto que pode mostrar apenas discreta redu-
¢édo de fluxo, mesmo quando o VEF, esta intensamente
diminuido.

A espirometria com obtencéo de curvas volume-tempo
€ obrigatéria na suspeita clinica de bpoc, devendo ser
realizada antes e ap6s administracao de broncodilatador,
de preferéncia em fase estavel. A espirometria permite a

QUADRO 1
Alteracdes radiograficas na DPOC

Enfisema

Bronquite

No sistema vascular No parénquima

No sistema vascular ~ No parénquima

Atenuagdo da Torax “em tonel”

periferia vascular
Aumento dos
espacos intercostais

Hiperluscéncia

Dilatacéo da
artéria pulmonar

Horizontalizacédo
das costelas

Diminuicao Hipertransparéncia
abrupta dos vasos retroesternal
Coragao “em gota”, Aumento do

centralizado diametro antero-posterior

Retificacao do diafragma,
com visibilizacéo das
inser¢cdes musculares

Diminuicao das
excursdes diafragmaticas

Angulos costofrénicos obtusos

Aumento da
vasculatura pulmonar

Espessamento
peribrénquico
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Tabagismo
Tosse
Dispnéia
Sibilos

Histoéria — >

Hiperinsuflagéo

Exame fisico EE— Murmurio vesicular

diminuido
Sinais de cor pulmonale

Excluir outras doencas

Radiografia
de térax —_—> Bolhas
Hiperinsuflagéo
VEF
Espirometria R 1
P CVF

VEF,/CVF<90% tedrico

Gasometria arterial
(se SpO, < 90%)

Hipoxemia
—

Hipercapnia

Figura 4 — Diagnéstico da DPOC

avaliacdo de uma multiplicidade de parametros, porém os
mais importantes do ponto de vista de aplicacdo clinica
S80 a CVF, 0 VEF, e a relagéo VEF,/CVF. Estes parametros
sdo 0s que mostram menor variabilidade inter e intra-indi-
vidual. A relagéo VEF,/CVF é usada para definir a presen-
ca de bPoC. O VEF, pos-broncodilatador, expresso em valor
percentual do previsto, fornece uma estimativa da gravi-
dade da limitacdo ao fluxo aéreo (vide estadiamento).

AVALIAGAO GASOMETRICA E DO PH

A gasometria arterial, colhida em repouso e em ar am-
biente, é 0 exame recomendado para a determinagéo e a
quantificacdo das repercussdes da DPOC sobre as trocas
gasosas. A PaO, (pressdo parcial de oxigénio no sangue
arterial) avalia o grau de hipoxemia; a Paco, (presséo par-
cial de géas carbbnico no sangue arterial), o nivel de venti-
lagdo alveolar, e o equilibrio acido-base tem singular im-
portancia na diferenciagao de doenga estavel e exacerba-
da.

Ha indicacéo para realizacdo de avaliacdo da oxigena-
¢do em todos os pacientes com DPOC. Esta avaliagdo pode
ser feita inicialmente de maneira ndo-invasiva pela oxi-
metria de pulso. Se for identificada uma saturacéo perifé-
rica de oxigénio (SpO,) igual ou inferior a 90%, esta indi-
cada entéo a realizagdo de gasometria arterial para ava-
liagdo da PaO, e da PacO,. Quando a oximetria for nor-
mal, esta deve ser repetida periodicamente nos pacientes
a partir do estadio Il e sempre que houver exacerbacéo,
seguindo-se a mesma orientagdo anterior com relacdo a
gasometria.

Em determinadas situacBes ocorre desproporcédo da
gasometria arterial com a funcdo pulmonar. Nos pacien-
tes hipoxémicos graves associados a obstrugdes leves faz-
se necessaria a investigacdo de comunicacdes arteriove-
nosas (como fistulas e foramen ovale patente) (Figura 4).
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OuUTROS TESTES DE AVALIAGAO RESPIRATORIA

A realizacdo de outros exames no paciente com DPOC
nao é rotineira, podendo, porém, ser considerada em con-
digbes especialis.

A determinacgdo dos volumes estaticos, da capacidade
pulmonar total (CPT), da capacidade residual funcional (CRF)
e do volume residual (VR), bem como a determinacgdo da
capacidade de difusdo, permitem-nos uma melhor avalia-
¢do dos pacientes com enfisema pulmonar, mas tém, em
nosso meio, suas indicagdes restritas preferencialmente a
pesquisa.

Nos casos em que existe nitida desproporcao entre o
grau de dispnéia e o VEF,, esta indicada a determinagéo
das pressOes inspiratoria e expiratoria maximas (P, .., €
Pea) Para avaliagéo da forga dos musculos respiratorios,
além do teste de tolerancia ao exercicio para diagnostico
diferencial com outras condi¢8es geradoras de dispnéia.

OUTROS EXAMES

A dosagem de a,-antitripsina esta indicada nos casos
de aparecimento de enfisema pulmonar em pacientes com
idade inferior a 50 anos que nunca fumaram, historia fa-
miliar de enfisema grave, doenca hepatica de causa des-
conhecida associada ao enfisema e nos casos em que ha
predominio de alteracdes radiolégicas de enfisema nas
bases pulmonares.

A avaliacao eletro e ecocardiografica esta indicada nos
casos em que ha suspeita de hipertensdo pulmonar e cor
pulmonale, geralmente em fases avangadas da doenca, e
no diagndstico diferencial com cardiopatias primarias.

A determinacao do hematécrito pode avaliar indireta-
mente a presenca de hipoxemia cronica.

Exame do escarro: a producgdo regular de secrecdo € a
principal caracteristica do bronquitico crénico. A secre-
¢do mostra predominancia de neutrdfilos, diferentemente
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dos asmaticos. O aumento de eosindéfilos nesta secregdo
pode caracterizar um subgrupo de pacientes com sinto-
mas de DPOC e hiper-responsividade.

4. ESTADIAMENTO

Estadiar uma doenca consiste em classifica-la em niveis
de acordo com sua gravidade, com a finalidade de propor
orientacdo terapéutica, definir prognéstico e comparar
resultados de tratamentos.

Em condicBes ideais, o estadiamento da brPOC deveria
levar em conta:

1) o impacto global da doenca no paciente, avaliado
pelos sintomas e a conseqiliente alteracdo da qualidade de
vida;

2) as repercussdes da doenca na fisiologia pulmonar,
expressas pelos dados da espirometria e do estudo dos
gases sanguineos.

A correlacdo entre o estadiamento da DpPOC, a gravida-
de dos sintomas e a avaliagdo da qualidade de vida séo
algo dificil de estabelecer de maneira abrangente. Com
relacdo as alteragcdes na fungdo pulmonar, os elementos
que melhor se correlacionam com a morbidade e a morta-
lidade na bPOC séo 0 VEF, e as alteracdes dos gases arte-
riais. Assim sendo, desde que definida a existéncia da bpPOC
com bases nos elementos expostos na sua defini¢ao, po-
demos compor um estadiamento utilizando principalmen-
te os valores de VEF, e dos gases arteriais, com participa-
¢do parcial da dispnéia. Em fungdo da sua maior reprodu-
tibilidade, deve-se utilizar o valor do VEF, pds-broncodila-
tador, do paciente sem exacerba¢8es acentuadas ha pelo
menos 60 dias.

Na literatura ndo ha consenso quanto a correlagdo en-
tre gravidade da doenca e valores de VEF,, sendo que 0
“Consenso de bPOC da Sociedade Respiratoria Européia
(ERs)” define, por exemplo, que valores de VEF, inferiores
a 50% do tedrico previsto caracterizam doenca grave,
enquanto as “Diretrizes da Sociedade Toracica America-
na (ATS)” definem como doenga grave, chamada de esta-
dio lll, aquela que tenha o valor de VEF, inferior a 35%.
No sentido de manter uniformidade com o “Consenso de
Espirometria da Sociedade Brasileira de Pneumologia e
Tisiologia”, ficou determinada a utilizacao de trés niveis
de VEF, no estadiamento: maior que 60%, de 59 a 41%,
e menor ou igual a 40%.

Temos de considerar ainda que a existéncia de hipoxe-
mia significativa, com PaO, igual ou inferior a 55mmHg, a
qual geralmente ocorre em pacientes com VEF, bastante
reduzido, define um nivel importante de gravidade da doen-
ca e a exigéncia de terapéutica especifica, isto €, oxigeno-
terapia prolongada. Por fim, deve-se considerar o apare-
cimento de hipercapnia como indicativo de redugdo da
sobrevida, sendo que esta geralmente ocorre nos pacien-
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tes com obstrucdo muito acentuada e sempre associada a
presenca de hipoxemia. Em func¢éo disto, ficou estabele-
cido o estadiamento da bPOC em quatro niveis, havendo
uma acentuagdo da doencga e piora progressiva do prog-
noéstico em direcdo aos niveis mais elevados.

Estadio | - Doenca leve — Pacientes com VEF, pOs-
bd 2 60%, com relagdo VEF,/CVF inferior a 90%
do tedrico

Compreende a grande maioria dos pacientes com DPOC.
Eles geralmente se apresentam com pouca limitacao as
suas atividades habituais, e esta costuma ocorrer durante
as exacerbacdes da doenca. O reconhecimento desses
pacientes é importante no sentido de procurar bloquear a
progressdo da doenca pela adogdo de varias medidas,
particularmente pelo abandono do tabagismo.

Estadio Il - Doenca moderada — Pacientes com VEF,
pos-bd < 60% e > 40%, sem hipoxemia ou hiper-
capnia

Compreende um grupo menor de pacientes do que no
estadio anterior, mas com doenca mais sintomatica e mais
limitante. O uso de medicagdo broncodilatadora de manu-
tencéo, provavelmente em regime de associacdo de dro-
gas, pode vir a reduzir os sintomas e melhorar a qualidade
de vida desses pacientes. A reabilitacdo respiratéria é ou-
tra medida importante a considerar nessa fase.

Estadio Il - Doenga grave — Pacientes com VEF, <
a 40%, ou com necessidade de oxigenoterapia do-
miciliar, sem hipercapnia, sem dispnéia que 0s in-
capacite de realizar atividades diarias necessarias
a sustentacéao e higiene pessoais

Compreende um grupo de pacientes com exacerbacfes
freqlientes. Naqueles com hipoxemia é importante que
esta seja persistente, devendo ser diferenciada da hipoxe-
mia que pode surgir ap6s exacerbacdes acentuadas da
doenca e que pode permanecer por aproximadamente
12 semanas. Este nivel de hipoxemia € definido por pao,
< 55 mmHg. Para este grupo ja esta definido que a oxige-
noterapia prolongada, superior a 15 horas/dia, aumenta
a sobrevida. Como a hipoxemia geralmente ocorre nos
pacientes com VEF, mais reduzido, a avaliagdo da oxige-
nacdo devera ser feita periodicamente, a cada seis meses
aproximadamente, nos pacientes com doenca a partir do
estadio II; para fins de rastreamento (screening), a avalia-
¢cdo da oxigenacéo pode ser obtida por modo néo invasi-
vo com uso de oximetro de pulso, recomendando-se a
determinagéo da gasometria arterial se a sa0,, for inferior
a 90%. Nas avaliacdes subseqlientes, se 0 paciente esti-
ver clinicamente estavel, é suficiente a avaliagdo pela oxi-
metria, indicando-se a gasometria arterial se ocorrer uma
diminuigdo acentuada em relagdo aos niveis anteriores.
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Estadio IV - Doenca muito grave - Independente-
mente do VEF,, pacientes com hipercapnia, ou pa-
cientes com dispnéia que os incapacite a realizar
atividades diarias necessarias a sustentacao e hi-
giene pessoais

A hipercapnia geralmente ocorre em pacientes com
graus muito avancados de obstrucéo e que ja apresentam
hipoxemia, sendo, pois, geralmente, identificada quando
se realiza a gasometria, conforme as indicagdes do esta-
dio anterior. A indicacdo de gasometrias posteriores sera
definida pela evolugdo da doenca. Independentemente dos

valores do VEF, e dos gases arteriais, que as vezes nédo se
alteram de maneira acentuada, pode haver presenca de
dispnéia trazendo extrema limitagdo em um pequeno gru-
po de pacientes, fazendo que 0s mesmos ndo mais sejam
independentes com relacdo a sua manutencao e higiene.
Os pacientes deste estadio séo minoria entre 0s com DPOC,
mas, em funcéo da gravidade, sdo os grandes consumido-
res de recursos financeiros, por necessitarem de freqiien-
tes internagdes hospitalares, geralmente prolongadas e,
muitas vezes, em ambiente de terapia intensiva (Quadro
2).

QUADRO 2
DPOC - Estadiamento
Paréametro
Estadio VEF, Spo, Hipercapnia Dispnéia — Inc_apacidade de_
sustentagao e higiene pessoais
Estadio | > 60% >88% Nao N&o
Doenga leve VEF,/CVF < 90%
Estadio Il < 60% > 40% > 88% Nao Né&o
Doenga moderada
Estadio 111 < 40% < 88% ou > 88% Nao Né&o
Doenca grave com VEF, < 40%
Estadio IV Qualquer valor < 88% ou > 88% com Sim/Nao Sim/Néo
Doenga Geralmente dispnéia incapacitante Pode ser néo, se a Pode ser néo, se
muito grave inferior a 40% dispnéia for hipercapnia sim
incapacitante

Unidade Il — Da exacerbacéo aguda e
dos procedimentos terapéuticos habituais

5. EXACERBACAO AGUDA

Reconhecimento

As exacerbacdes agudas das doengas pulmonares obs-
trutivas cronicas expressam-se clinicamente de diferentes
formas e em diversos graus de gravidade.

O quadro clinico mais comum é o de aumento da disp-
néia. A presenca de tosse com mudanca na quantidade e
no aspecto da secre¢do, que aumenta de quantidade e se
torna de aspecto purulento, é freqlientemente observada
em associagdo com o aumento da dispnéia.

Nos casos mais graves podem existir sintomas relacio-
nados ao sistema nervoso central que se manifestam com
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irritabilidade, tremores finos, confuséo mental e sonolén-
cia.

Ao exame, o achado de febre é infreqliente e, quando
ocorre, deve fazer-nos pensar na presenca de pneumo-
nia.

Os sinais clinicos de dificuldade respiratéria ocorrem
em grau variavel, dependendo da intensidade do quadro e
da gravidade da DPoc. Sinais de fadiga muscular como
respiracdo paradoxal indicam gravidade extrema. Pode
haver surgimento de cianose ou simplesmente uma piora
do quadro de base.

Coma e convulsBes podem sobrevir nos casos de hipo-
Xemia grave e narcose.
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Condicdes determinantes
As exacerbagdes agudas da bpoC podem ser determi-
nadas por fatores pulmonares e/ou extrapulmonares.

FATORES PULMONARES
» infeccdo respiratéria
» tromboembolismo pulmonar
» pneumotérax
» deterioracdo da prépria doenca de base

FATORES EXTRAPULMONARES
> alteracdes cardiacas
» uso de sedativos e outras drogas

A infeccdo respiratoria constitui a principal causa de
agudizacdo em pacientes com bPoc. Na maioria dos ca-
sos as caracteristicas tipicas de infeccao pulmonar, tais
como febre, leucocitose e alteragdes evidentes na radio-
grafia de torax, ndo estdo presentes e ndo sdo imprescin-
diveis para o inicio da antibioticoterapia. A principal ca-
racteristica das infeccbes agudas, em geral restrita a mu-
cosa brénquica, é uma alteragdo no aspecto e/ou na quan-
tidade de secrecéo eliminada, que passa de mucdide para
purulenta e tem seu volume aumentado. Os agentes etio-
I6gicos mais comuns sdo: Haemophilus influenzae, Strep-
tococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis e os virus
respiratorios, havendo correlacao entre o estadio da doenga
e 0 agente etiolégico envolvido na exacerbacao aguda (ver
antibioticos).

Outra condicdo clinica relevante na descompensacgao
dos portadores de bpPOC € o tromboembolismo pulmonar.
Normalmente, esses pacientes levam vida sedentéria, séo
poliglobdlicos em consequiéncia da hipoxemia crénica e
apresentam edema de membros inferiores, que pode es-
tar associado a insuficiéncia ventricular direita. Tais condi-
¢cdes propiciam o desenvolvimento da trombose venosa
profunda e da embolia pulmonar. O diagnéstico de embo-
lia pulmonar é dificil, pois seu quadro clinico sobrep&e-se
ao da bpocC descompensada. Sempre se devera suspeitar
de tromboembolismo pulmonar quando ocorrer uma des-
compensacgdo aguda da DPOC sem causa evidente ou que
ndo responda a terapéutica instituida. Na pesquisa da
embolia, o0 mapeamento cintilografico de ventilacao/per-
fusdo é normalmente o primeiro exame a ser realizado. A
tomografia espiral contrastada é também util neste diag-
nostico. Podem ainda ser de importancia os exames com-
plementares usados para diagnosticar a trombose venosa
profunda, como o duplex scan e a ressonancia magnéti-
ca dos vasos de membros inferiores e da pelve e aqueles
usados para deteccdo de trombos na circulacdo pulmo-
nar, como o ecocardiograma bidimensional e o transeso-
fagico. Nos casos de duvida persistente, pode-se realizar
arteriografia pulmonar.

A suspeita da presenca de pneumotorax deve ser le-
vantada quando o quadro clinico tiver deterioracgdo rapida
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e grave. Varias condicdes, tais como hiperinsuflagao pul-
monar, aprisionamento de ar e destruicdo do septo inte-
ralveolar, podem explicar a freqiiéncia aumentada de pneu-
motdrax nos portadores de bPocC. Este devera ser confir-
mado pela radiografia de térax, providenciando-se drena-
gem adequada.

A deterioracédo da doencga de base deve ser considerada
nos casos de piora lenta e progressiva associada a piora
na espirometria e na gasometria arterial do paciente.

Dentre os fatores extrapulmonares de descompensacao
da bpocC temos de considerar que a maior parte dos pa-
cientes é constituida de idosos, fumantes e hipoxémicos
com maior probabilidade de apresentarem insuficiéncia
coronariana, arritmias e insuficiéncia cardiaca. Assim, nas
descompensagdes agudas, além da avaliacéo clinica car-
dioldgica, devera sempre ser solicitado eletrocardiograma
e, nos casos de duvida, monitoracdo das enzimas cardia-
cas e/ou ecocardiograma.

Como estes pacientes freqlientemente apresentam
doencas associadas, € comum eles estarem fazendo uso
de outras drogas, sendo que algumas tém o potencial de
exacerbar a bpoc. Os bloqueadores (-adrenérgicos usa-
dos em cardiopatias e no controle da hipertenséo arterial
estdo associados a broncoconstricdo e piora da fungdo
pulmonar nestes pacientes. Opidides, barbitiricos e ben-
zodiazepinicos tém o potencial de deprimir o volume-mi-
nuto e a ventilacdo alveolar efetiva, favorecendo a hipo-
ventilacdo alveolar e acidose respiratéria. A oxigenotera-
pia, quando utilizada em altos fluxos, pode levar a piora
nas trocas gasosas e hipercabia. Dieta hipercalorica leva
ao aumento da producéo de co,, com agravamento da
acidose respiratoria.

Terapéutica

A terapéutica proposta atualmente nas exacerbacdes
agudas da DPOC inclui, em termos gerais, 0 uso de anti-
bioticos, broncodilatadores, corticosteroides e oxigénio
(vide topicos especificos).

QUADRO 3
Objetivos no tratamento da DPOC agudizada

1. Tratar
< Infecgdo, TEP, pneumotdérax, isquemia cardiaca, arritmia
e ICC

2. Melhorar a oxigenagéo do paciente
= Manter SpO, entre 90 e 92%

3. Diminuir a resisténcia das vias aéreas
= Broncodilatadores, corticoides e fisioterapia respiratéria

4. Melhorar a funcdo da musculatura respiratéria
= Suporte ventilatério ndo invasivo, nutricdo adequada, ven-
tilagdo mecénica
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APENDICE

ABC da condugao da exacerbacéo aguda da DPOC

Exacerbacd@o sem necessidade de internacdo

Antibiético na presenga de pelo menos duas das seguintes condigges:

aumento do volume da expectoragéo;
mudanca do aspecto da expectoragao para purulento;
aumento da intensidade da dispnéia.

Broncodilatador inalatério:

Iniciar ou aumentar a freqliéncia de uso de [3,-agonista de curta duracéo e/ou brometo de ipratropio.

Corticoide:

Prednisona ou equivalente por via oral em caso de dispnéia e/ou sibilancia.

Oxigénio:

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

ABC da condugao da exacerbagéo aguda da DPOC

Exacerbac@o com necessidade de internagao

Antibiético na presenga de pelo menos duas das seguintes condigges:

aumento do volume da expectoragéo;
mudanca do aspecto da expectoracao para purulento;
aumento da intensidade da dispnéia.

Broncodilatador:

f,-agonista de curta duragéo a cada 20 minutos - até 3 doses e, em seguida, de 4/4 horas até estabilizagéo;

brometo de ipratropio a cada 4 horas;
xantinas a critério médico.

Corticoide:

hidrocortisona ou metilprednisolona IV por até 72 horas, seguida de prednisona ou equivalente, se necessario.

Oxigénio:

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

Ventilagdo ndo-invasiva
Ventilagdo invasiva

na faléncia ou contra-indicacéo de ventilagdo nédo-invasiva.

Fisioterapia respiratéria a ser avaliada individualmente.

As exacerbacBes agudas podem ser tratadas em ambu-
latério ou hospital, dependendo da gravidade do quadro
(Quadro 3 e apéndice).

Critérios de internacao

N&o héa estudos prospectivos que determinem quando
um paciente com exacerbacéo aguda deva ser internado.
Tradicionalmente utilizam-se critérios subjetivos, como grau
de insuficiéncia respiratoria, avaliagdo da resposta a me-
dicacdo ambulatorial ou no pronto atendimento, presen-
ca de co-morbidades e fatores socioecondmicos.

As principais indicacdes de internacédo estdo descritas
no Quadro 4.

6. VENTILACAO MECANICA

O suporte ventilatério mecanico nao-invasivo e invasi-
VO na DPOC € necessario nas exacerbagoes agudas da doen-
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¢a, com hipoxemia grave ndo-corrigida e nos casos de
hipoventilacéo alveolar com acidemia.

A necessidade de ventilagdo mecanica é mais frequente
nos casos de hipoventilacdo com acidemia do que na hi-
poxemia refrataria a oxigenoterapia. A principal causa
que leva a hipoventilacéo alveolar nas exacerbacdes agu-
das da bpPoc é a fadiga da musculatura respiratoria. Esta
pode ocorrer em funcdo da resisténcia aumentada das vias
aéreas associada a causas metabdlicas como hipocalemia,
hipocalcemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia, e a hi-
poxemia.

Ventilagdo mecanica ndo-invasiva
PRESSAO DE SUPORTE

A pressdo de suporte € um modo ventilatério que se
caracteriza pelo oferecimento de niveis predeterminados
de pressdo positiva e constante nas vias aéreas do pacien-
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QUADRO 4
Condigdes indicativas de internagdo

grupos-controle de pacientes que s
utilizaram oxigénio. Observou-se

> Insuficiéncia respiratéria aguda grave
* aumento acentuado da dispnéia

* distlrbios de conduta ou hipersonoléncia
* incapacidade para se alimentar, dormir ou deambular

paciente)

como diabetes

condigdo socioeconémica

bidpsia transparietal com agulha

hipnoanalgésicos, sedativos ou anestésicos

» Hipoxemia refrataria, hipercapnia com acidose (comparar com gasometrias prévias do

» Complicagdes como embolia pulmonar, pneumonia ou pneumotérax
» Insuficiéncia cardiaca descompensada ou descompensagéo de outra condigdo associada,

» Impossibilidade de realizar corretamente o tratamento ambulatorial, por auséncia de

Obs.: Devem-se considerar ainda condi¢des que possam exacerbar o paciente estavel:

> Necessidade de procedimentos invasivos como broncoscopia, biépsia transbrénquica ou

» Necessidade de realizar procedimentos médicos ou cirlrgicos que requeiram o uso de

que o uso da ventilagcdo nédo-invasi-
va nas exacerbacdes agudas da
DPOC diminuiu em cerca de 8 ve-
zes a necessidade de intubagéo tra-
queal (taxa de risco de 0,12) e em
cerca de 5 vezes a mortalidade in-
tra-hospitalar (taxa de risco de 0,22)
destes pacientes. Assim, atualmen-
te, é tratamento de exceléncia mé-
dica o uso da ventilagdo mecénica
ndo-invasiva em pacientes portado-
res de doenca pulmonar obstrutiva
cronica agudizada.

Assim, a pressao de suporte com
mascara, que pode ser obtida com
respirador especifico ou o acopla-
mento de uma mascara com saida
Unica a um respirador mecanico que

te, aplicada apenas durante a fase inspiratdria. E um modo
obrigatoriamente assistido, podendo ser aplicado através
de mascara facial ou tubo traqueal associado ao ventila-
dor mecanico. A pressdo de suporte mantém niveis cons-
tantes e predeterminados de pressdo positiva nas vias
aéreas do doente durante a inspiracdo, sendo o término
do ciclo inspiratorio (ciclagem do aparelho) determinado
por fluxo (geralmente 25% do fluxo méaximo atingido). O
tempo inspiratério, os niveis de fluxo inspiratorio atingi-
dos e o volume inspiratdrio sdo determinados pelo pa-
ciente, assim como sua freqliéncia respiratoria. Assim, por
estas suas caracteristicas, pode ser um modo ventilatrio
interessante para ventilagcdo dos pacientes com DPOC agu-
dizada. A manutencéo de pressao positiva na fase inspira-
téria auxilia na ventilacao do paciente, diminuindo os ni-
veis de PacO, e colaborando para um repouso relativo da
musculatura respiratéria. Desta forma, evitaria a fadiga
muscular, enquanto se administra o tratamento medica-
mentoso. Trabalho prospectivo, randomizado, multicén-
trico, comparando ventilagdo mecénica ndo-invasiva (pres-
sao de suporte com mascara sem PEEP) em 43 pacientes
com DPOC agudizada, contra 42 pacientes com DPOC agu-
dizada em tratamento convencional, mostrou que a venti-
lagdo mecanica ndo invasiva esta associada a uma neces-
sidade menor de intubagdo orotraqueal destes pacientes,
menor nimero de complicacBes, permanéncia hospitalar
mais curta e mortalidade intra-hospitalar mais baixa.
Mais recentemente, uma revisdo sistematica da literatu-
ra médica, abrangendo quatro estudos clinicos randomi-
zados e controlados, comparou o uso de ventilagdo meca-
nica ndo-invasiva em exacerbacdes agudas de bPOC com
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possua pressdo de suporte, é uma

boa alternativa como primeira abor-
dagem ventilatéria em pacientes com bPOC descompen-
sada com hipoxemia e, principalmente, com retencéo de
CO,,.

A pressdo de suporte devera ser iniciada com um ade-
quado acoplamento da méascara a face do paciente (evitar
vazamentos excessivos) e com adequada protecdo (para
ndo causar danos a face). O nivel inicial sera de 15 a
20cmH,0, devendo-se observar o volume corrente e a fre-
quéncia respiratoria. Deve-se manter o volume corrente
acima de 350 e a frequiéncia abaixo de 28.

SUPORTE VENTILATORIO COM DOIS NIVEIS DE PRESSAO

A semelhanca da pressdo de suporte, o suporte ventila-
tério com dois niveis de pressdo, freqiientemente deno-
minado de BiPAP, que na realidade é marca registrada de
um fabricante deste tipo de aparelho, também é uma al-
ternativa interessante para os pacientes com exacerba-
¢cdo da ppoc. Ele consiste na manutencdo de uma pres-
sao inspiratéria positiva constante (IPAP) que auxiliard a
ventilacdo do paciente e de uma presséo expiratoria posi-
tiva constante (EPAP). Pode ser instalado com mascara nasal
ou facial ou no respirador associado ao tubo traqueal.

Quando utilizado com mascara, esta deve ser acoplada
a face do paciente. O aparelho deve ser ajustado para
uma IPAP de 15 a 20cmH,0, para obtencgdo de volume
corrente superior a 350ml e freqliéncia respiratoria infe-
rior a 28 movimentos respiratérios por minuto. O pacien-
te deve ser acompanhado com a gasometria arterial e a
IPAP ajustada de tal modo que mantenha ventilacdo ade-
quada e confortavel ao paciente. O EPAP pode ser ajusta-
do entre 2 e 6¢cm de H,0.
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VENTILACAO COM PRESSAO NEGATIVA

Embora os ventiladores a pressao negativa tenham sido
0s primeiros a ser introduzidos na pratica clinica, poucos
avancos quanto aos modelos dos equipamentos disponi-
veis ou quanto as suas potencialidades tém sido ofereci-
dos nos ultimos anos.

A maioria dos ventiladores a pressdo negativa disponi-
veis desenvolve uma pressao subatmosférica e predeter-
minada ao redor do térax, iniciando ou assistindo a inspi-
racdo. Normalmente, a duracdo da fase inspiratéria e ex-
piratGria é determinada por um simples mecanismo con-
trolador de tempo, mas existe a opcdo de acoplar um
sensor nasal de pressdo, capaz de deflagrar ciclos assisti-
dos em resposta a pequenos esforcos inspiratérios do pa-
ciente. Nos modelos mais modernos e confortaveis, a bom-
ba geradora de pressdo negativa € ligada a uma veste to-
racoabdominal hermeticamente fechada, permitindo ao
paciente ficar deitado ou sentado numa poltrona normal,
evitando os desconfortos inerentes aos conhecidos “pul-
mdes de aco”.

Os estudos sobre a ventilacdo com pressdo negativa
realizados até o momento sugerem que esta pode ser uti-
lizada em alguns subgrupos de pacientes tais como 0s que
se apresentam com fadiga muscular crdnica e retencéo
de co,. Periodos intermitentes t&o curtos quanto quatro
horas semanais ja parecem apresentar algum resultado
positivo, com diminui¢do da hipercarbia. Estes resultados,
entretanto, ndo foram uniformes e uma caracterizacdo
melhor do perfil dos doentes nos quais esta técnica estaria
indicada ainda esta por ser feita. Um outro subgrupo que
poderia beneficiar-se de tal técnica seria o de pacientes
com DPOC com exacerbacdo, numa tentativa de evitar a
protese ventilatéria. Estes resultados ainda sdo muito limi-
tados e raramente se obtém sucesso nesta situacéo. Mui-
tas vezes esses pacientes trabalham com fregliéncias res-
piratérias elevadas, tornando dificil a sincronizacdo com o
aparelho. Outros problemas nesta condicao seriam o re-
baixamento do nivel de consciéncia e o colapso de vias
aéreas superiores. Quando o paciente ndo esta bem des-
perto e orientado, pode ocorrer um relaxamento da mus-
culatura de faringe e laringe, predispondo ao colapso des-
tas regibes em virtude da geracdo de pressdes negativas
nestes locais. Vale a pena lembrar que o repouso muscu-
lar propiciado pela pressdo negativa € geralmente muito
inferior ao alcancado por meio da pressdo suporte ou por
outros modos ventilatérios com pressdo positiva.

Ventilagdo mecanica invasiva

A deciséo de colocar o paciente em ventilagdo mecani-
ca € primariamente clinica e 0 maior determinante é o
nivel de consciéncia do paciente. Se o paciente se encon-
tra sonolento e ndo consegue colaborar, a intubacéo oro-
traqueal e a ventilagdo mecénica devem ser precocemen-
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te consideradas. N&o existe qualquer valor absoluto de pH
ou de pco, que indique ventilagdo mecénica. Mesmo diante
de uma acidose respiratoria grave podemos tentar as te-
rapéuticas adjuvantes descritas acima, desde que o pa-
ciente esteja alerta e colaborador. Técnicas especificas de
ventilacdo para os pulmonares crénicos vém sendo de-
senvolvidas com sucesso. O objetivo a alcancar é o de
retornar o pH ao nivel normal e ndo a normalidade da
PCO,.

Na ventilacdo mecénica do paciente portador de bPOC
devemos alcancar os seguintes objetivos:

e Permitir repouso da musculatura por 24-48h, utili-
zando-se ventilagdo controlada e sedacdo ou modalidades
que impliqguem baixo esfor¢co muscular (pressdo de supor-
te otima).

e Buscar sempre uma sensibilidade maxima do ventila-
dor mecanico. Quando disponivel, optar pela modalidade
ventilatdria pressdo de suporte, em vista de seu grande
potencial em diminuir o trabalho respiratorio (iniciar com
20cmH,0, aproximadamente).

= Manter uma Paco, inicial entre 45 e 65mmHg, nor-
malmente suficientes para manter o pH dentro da faixa
de normalidade.

e Considerar medidas gerais para diminui¢cdo da pro-
ducéo de co, (diminuir aporte de carboidratos, controlar
temperatura e infeccéo).

» Utilizar sempre fluxos em rampa decrescente (produ-
zem picos de pressdo menores) ou, caso se disponha de
pressdo de suporte ou de pressdo controlada (desde que
utilizando baixas relacdes I:E), estas devem ser utilizadas
preferencialmente, em vista da possibilidade de reduzir o
pico de presséo traqueal.

« Utilizar baixas freqliéncias respiratérias (de preferén-
cia abaixo de 12/min) e baixos volumes correntes (abaixo
de 8ml/kg); utilizar altos fluxos inspiratérios (para aumen-
tar o tempo expiratério), de preferéncia acima de 501/
min; utilizar baixos niveis de PEEP (entre 3 e 10cmH,0,
ndo se devendo ultrapassar 85% do nivel do PEEP intrinse-
co), de forma a facilitar o disparo do ventilador.

* Na vigéncia de grande instabilidade cardiovascular,
considerar sempre a possibilidade de pneumotérax.

< Iniciar desmame apenas ap6s o repouso muscular ade-
quado, a estabilizacdo hemodinémica, o controle do bron-
coespasmo e a correcao hidroeletrolitica (Quadro 5).

Desmame da ventilagdo mecanica

O desmame do paciente com DPOC do ventilador me-
canico deverd ser iniciado apenas ap0s atingir o repouso
muscular adequado, a estabilizagdo hemodinamica, o con-
trole do broncoespasmo e a correcdo hidroeletrolitica. O
desmame pode ser realizado no modo ventilatorio pres-
sao de suporte ou, na sua auséncia, em periodos curtos e
progressivos de tubo T. No caso de utilizacdo de pressdo
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de suporte, iniciar com pressdo de suporte maxima, isto
€, a pressao de suporte necessaria para obtencéo de volu-
me corrente adequado (acima de 350ml) e freqiiéncia res-
piratéria adequada (abaixo de 28 por/min). Baixar pro-
gressivamente os niveis da pressdo de suporte, observan-
do sempre o volume corrente e a freqiiéncia respiratoria,
até niveis ao redor de 5-8cmH,0 (niveis suficientes para
ajudar o paciente a respirar contra a resisténcia do tubo
orotraqueal e do circuito do ventilador). Se o paciente
permanecer confortavel com niveis de pressao de suporte
ao redor de 5-8cmH,0 associados a 3-5cmH,0 de PEEP
(fazendo o papel da glote), com Fio, < 40%, mantendo
niveis adequados de oxigenagéo e PacoO, arterial, o pa-
ciente podera ser extubado. No caso de nao se dispor do
modo ventilatério pressédo de suporte, 0 paciente devera
ser colocado em tubo T com nebulizagéo de o, por perio-
dos de no méaximo 15 minutos a cada duas horas, 0s quais
serdo progressivamente prolongados até periodos de duas
horas. O paciente podera ser extubado quando permane-
cer confortavel, com volume corrente e freqliéncia respi-
ratoria adequados e com oxigenagcdo arterial e Paco, ade-
quados por duas horas em tubo T.

Os pacientes ndo devem permanecer por mais de duas
horas em tubo T. A respiracdo através do tubo orotra-

queal por mais de duas horas pode propiciar microatelec-
tasias pulmonares, assim como fadiga muscular respiraté-
ria devido a sua resisténcia, principalmente nos pacientes
com funcéo pulmonar limitrofe.

Nas UTIs que dispSem de equipamentos com dois niveis
pressoricos ou pressdo de suporte com mascara, estes
poderdo ser utilizados na progresséo do desmame (Qua-
dro 5).

7. ANTIBIOTICOS

Considerac0es iniciais

A DPOC é caracterizada, em sua evolucgdo, por exacer-
bacOes periddicas, sendo a principal causa dessas exacer-
bacdes a infeccdo. Dentre as causas infecciosas de exa-
cerbacOes, as bactérias sdo responsaveis por aproxima-
damente 2/3 destas e os virus por 1/3. As bactérias po-
dem atuar como causa primaria da exacerbacao ou agir
como invasores secundarios apds uma infecgao virotica.
As principais bactérias envolvidas sdo, de acordo com a
maioria dos estudos, Haemophilus influenzae, respon-
savel por 50% das infec¢Bes, Streptococcus pneumoniae
e Moraxella catarrhalis.

Sabendo-se que as bactérias participam das exacerba-
¢cdes da DPOC e que estas infec¢des sdo basicamente limi-
tadas a mucosa brénquica, cabe-nos discu-

QUADRO 5
Oxigenoterapia, ventilagdo mecénica e desmame

tir a validade ou ndo do uso de antibiéticos
em tais exacerbacdes.

PaC0,<60 mmHg
ar ambiente

v

‘ Oxigenoterapia ‘

(FIO; suficiente para SpO, = 90%)

Nesse sentido, uma das observacdes mais
importantes foi a realizada por Anthonisen
e col. em 1987. Nesse estudo avaliaram-se
362 exacerbac¢des de bpOC em 173 pacien-
tes tratados com placebo ou antibiotico
(amoxicilina 40%, cotrimoxazol 40% e do-
xiciclina 20%), avaliando-se o percentual de

Se PaCO, aumentar
(>55 mmHg) e/ou pH<7,25

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

‘ resolucdo do quadro em 21 dias e o percen-
tual de deterioracao clinica nas primeiras 72

A4 v
Ventilagao néo invasiva piora Ventilagao invasiva

b pressé&o ou volume
controlado (48-72h)

A

Presséo de suporte
méaxima

insucesso

Desmame (Presséao de
suporte ou tubo T)

(cat O, ou masc Venturi)

0, domiciliar ‘ ‘

sucesso ‘ Resp. espontanea ‘

v

Vent. ndo-invasiva

domiciliar ‘
(considerar)

Ar ambiente ‘

. I

horas. Na definicdo de exacerbacéo, os au-
tores caracterizaram tais exacerbacfes em
trés tipos:

» tipo | — quando havia presenca de au-
mentos da dispnéia, do volume de escar-
ro e da puruléncia do escarro;

» tipo Il - quando somente duas das trés
manifestacBes acima estavam presentes;

» tipo Il - quando somente uma das ma-
nifestaces acima estava presente, acom-
panhada de pelo menos uma das seguin-
tes manifestagdes: sintomas de infeccdo
respiratéria alta, febre sem causa aparen-
te, aumento dos sibilos, aumento da tos-
se, aumento da frequiéncia respiratoria ou
cardiaca acima de 20% do basal.
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Estes critérios usados para definir os tipos de exacerba-
¢do sdo também conhecidos como critérios de Winnipeg,
local onde foi realizado tal estudo.

Os resultados mostraram que nas exacerbacdes do tipo
| o percentual de sucesso terapéutico em 21 dias foi maior
que no grupo placebo (62% versus 43%) e a deterioracao
em 72 horas foi menor no grupo tratado (14%) do que no
grupo placebo (30%). Nas exacerbagfes do tipo Il ndo
houve diferenca significativa no sucesso terapéutico em
21 dias entre o grupo tratado e o placebo (70 e 60%).
Houve, entretanto, beneficio quanto a deterioracéo, que
ocorreu em nimero menor no grupo tratado (5%) do que
no grupo placebo (10%). Nas exacerbacdes do tipo Il ndo
houve diferenca quanto ao sucesso terapéutico em 21 dias
nem quanto a deterioragdo nas primeiras 72 horas. Se-
gundo esse estudo, a antibioticoterapia estaria indicada
nas exacerbacdes dos tipo | e Il. Nas exacerbag¢des do tipo
lll, o uso de antibidticos ndo traria beneficios evidentes
(Tabelas 1 e 2). Um estudo posterior conduzido por Alle-
gra e col. e uma metanalise considerando exacerbages
de DPOC e uso de antibidticos também chegaram a con-
clusdes semelhantes.

TABELA 1
Taxa de sucesso do tratamento segundo
a classificacdo de Anthonisen e col.

Exacerbacdo Tipo | Tipo Il Tipo Il
Antibiético 62,9% 70,1% 74,2%
Placebo 43% 60% 69,7%
TABELA 2
Taxa de deterioracédo clinica
Exacerbacdo Tipo | Tipo Il Tipo Il
Antibidtico 14,3% 5,2% 11,4%
Placebo 30,5% 10,7% 12,1%

Com relagao aos agentes etioldgicos, sabemos quais séo
0s mais prevalentes quando consideramos a populagéo
de pacientes com brPOC como um todo. Estudos recentes
mostram haver uma correlac@o entre o estado funcional
pulmonar do paciente, uso prévio de corticéide e antibio-
tico e a populacéo bacteriana isolada da arvore bronquica
nas exacerbacGes. Tais estudos mostram que, a medida
que vai ocorrendo uma deterioracdo funcional pulmonar
do paciente, este comeca a ser infectado por agentes com
maior poder de resisténcia antimicrobiana (Tabela 3).

A escolha do antibi6tico ideal deve levar em conta o
agente etioldgico mais provavel, o seu padrao de resistén-
cia, 0 espectro do antimicrobiano e seu custo, e a gravida-
de da doenca.

Critérios para escolha do antibiético

Podemos dividir os pacientes em dois grupos em rela-
¢do a definicdo do antibidtico de escolha:

Gruro 1

Pacientes com menos de 60 anos de idade, sem co-
morbidades significativas, com menos de quatro exacer-
bacdes no ano anterior, sem uso freqliente de corticoide,
e aqueles que se enquadrem nos estadios | e Il (vide esta-
diamento). Como o risco de deterioracgdo significativa des-
tes pacientes é baixo, podemos escolher um dos antibioti-
cos abaixo, sem ordem de preferéncia, com as devidas
consideragfes com relacdo a custos, eficacia e adesdo
(Quadro 6). As consideracBes com relagdo a resisténcia
ndo implicam a ndo-utilizacdo do antibidtico em questéo,
mas ddo maior possibilidade de falha terapéutica com uso
do mesmo.

GRrurO 2

Pacientes com mais de 60 anos de idade, com co-mor-
bidades significativas, com quatro ou mais exacerbac¢des
no ano anterior, com uso frequiente de corticoide, e aque-
les que se enquadrem nos estadios Ill e IV. Neste grupo de
pacientes o risco de deterioracdo é maior; assim sendo,
devemos dar preferéncia aos antibiéticos com maior agao

TABELA 3
Bactérias isoladas do escarro de pacientes com DPOC agudizada, em
relagdo com a fungdo pulmonar — Valores expressos em termos percentuais

Funcgéo pulmonar

Bactérias

S. pneumoniae e

H. influenzae Enterobacteriaceas

outros cocos G+ M. catarrhalis Pseudomonas
VEF, >50% 47 23 30
VEF, 50% - 35% 27 33 40
VEF, < 35% 23 13 63

Eller etal. Chest 1998; 113: 1542-1548.
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QUADRO 6
Escolha de antibiéticos no grupo 1, sem ordem de preferéncia

QUADRO 7
Escolha de antibioticos no grupo 2

» B-lactamicos — amoxicilina, associagdo amoxicilina-acido cla-
vulanico, cefalosporinas de 22 e 32 geracédo
* resisténcia a amoxicilina; Haemophilus influenzae — 20 a
40%; Moraxella - 80 a 100%

» novos macrolideos — azitromicina, diidrotromicina claritro-
micina, roxitromicina
* considerar resisténcia do Haemophilus

» quinolonas — quinolonas com efeito antipneumococico
Baixas taxas de resisténcia e custo unitario mais alto, que
pode ser compensado por melhor adesdo e menores indices
de recaida e maior tempo livre de infecgéo.

» doxiciclina

» outros — cloranfenicol, sulfametoxasol-trimetoprima, tetra-
ciclinas
Podem ser validos, mas deve-se considerar baixa adesdo e/
ou altos niveis de resisténcia.

comprovada contra 0s germes mais freqlientes. Podemos
sugerir, em ordem de preferéncia, com maior énfase para
as quinolonas e igual intensidade para as demais drogas, e
de acordo com outras recomendacgfes ja publicadas em
nosso meio (Quadro 7).

8. BRONCODILATADORES
Consideracdes iniciais
Os broncodilatadores sdo a base do tratamento sinto-
matico das doencas pulmonares obstrutivas. Na DpPOC, a
resposta aguda aos broncodilatadores é modesta, inferior
a obtida na asma, varia no tempo e com a classe de bron-
codilatador utilizada e n&o significa resposta a longo prazo.
O paciente com bDpPOC pode ter melhora isolada e inde-
pendente dos sintomas, do teste de caminhada, do teste

» quinolonas — Devido a grande poténcia deste grupo de dro-
gas em relacdo as bactérias gram-negativas, as altas con-
centracgdes atingidas pelas mesmas na mucosa brénquica e
nas secregOes respiratdrias e pela observagdo de um perio-
do livre de reinfeccdes maior apds o uso das mesmas, po-
dem ser consideradas como drogas de primeira escolha.

* Acao antipseudomonas significativa exibida somente pela
ciprofloxacina.

» azitromicina, B-lactamicos com inibidor de B-lactamase,

cefalosporinas orais de segunda ou terceira geracdo

de toleréncia ao exercicio, da avaliacdo da qualidade de
vida e da espirometria. O VEF, € 0 melhor parametro es-
pirométrico para avaliacdo do grau de obstrucdo do fluxo
aéreo e da resposta aos broncodilatadores, apesar de nao
ter boa correlacdo com a hiperinsuflacdo pulmonar e o
grau de dispnéia. Isto ocorre em conseqliéncia da melho-
ra do desempenho dos musculos respiratérios apés redu-
cdo da capacidade pulmonar total, devido a desobstrucao
das pequenas vias aéreas.

Embora néo exista broncodilatador ideal para tratamento
da bpoc, o mais adequado para determinado paciente
seria aquele que possibilitasse maior resposta clinico-fun-
cional, com poucos efeitos adversos, baixo custo, alta efi-
cécia e boa adesao.

Classes de broncodilatadores

BZ-AGONISTAS DE CURTA AGAO

Sdo broncodilatadores potentes e seguros que atuam
abrindo os canais de potassio e aumentando o AMP cicli-
co. Sao drogas de escolha para alivio dos sintomas por

TABELA 4
Escolha do antibidtico na exacerbacdo da DPOC

Escolha
antibioética

Grupo Caracteristicas
terapéutico clinico-funcionais
Grupo 1 <60 anos
sem co-morbidades
< 4 exacerbag6es ao ano
Estadioslou ll
Grupo 2 > 60 anos

com co-morbidades
> 4 exacerbagfes ao ano
Estadios Il ou IV

B-lactamicos

Novos macrolideos
Quinolonas antipneumo
Doxiciclina
Cloranfenicol
SMT+TMP
Tetraciclinas

QUINOLONAS

Azitromicina

B-lactamicos + inibidor de B-lactamase
Cefaloporinas de 22 ou 32 geragdo

* A idade isoladamente ndo muda obrigatoriamente o paciente de grupo.
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serem eficazes, terem rapido inicio de agdo e poucos efei-
tos adversos. Nas doses usuais (Tabela 5) podem causar
taquicardia, tremores e hipocalemia, entretanto, sem re-
percussao clinica significativa. Em pacientes idosos, hipo-
xémicos, coronariopatas e/ou em uso de outras drogas
ha maior risco de arritmias, angina, etc. Até 0 momento
existem poucas evidéncias de que o uso regular de (3-ago-
nistas, a longo prazo, aumente a perda anual do VEF, ou
dificulte o controle da bpocC. Faltam estudos sobre a exis-
téncia de taquifilaxia com 3-agonistas ou de sua menor
eficacia em idosos em consequliéncia da perda de recepto-
res (3 decorrente da idade.

BZ-AGONISTAS DE LONGA DURAGAO

Os [,-agonistas de longa duragdo tém demonstrado
beneficio quanto ao escore de sintomas, a qualidade de
vida e a funcdo pulmonar nos pacientes com bPoc. O
efeito broncodilatador, que se prolonga por 12 horas, pode
ser inclusive superior ao dos broncodilatadores de curta
duracdo. Sao Uteis em pacientes com sintomas noturnos,
em uso excessivo de outros broncodilatadores ou com baixa
adesdo ao tratamento. N&o existem grandes diferencas
de eficécia entre formoterol e salmeterol, a ndo ser o ini-
cio de efeito mais rapido com o primeiro.

ANTICOLINERGICOS DERIVADOS DO AMONIO QUATERNARIO

O brometo de ipratrépio é um antagonista inespecifico
dos receptores muscarinicos, com efeito broncodilatador
superior ao da atropina e no minimo igual ao dos 3,-ago-
nistas para tratamento da bpoc. E uma droga segura, des-
provida de efeitos atropinicos graves, por ser pouco ab-
sorvida pelas mucosas e ndo atravessar a barreira hema-
toencefalica. Em alguns pacientes causa tosse, resseca-
mento da orofaringe e gosto desagradavel na boca. Pode
ser administrada em idosos, hipoxémicos graves, cardio-
patas e prostaticos. Em pacientes com glaucoma deve-se
tomar o cuidado de ndo permitir contato direto da névoa
de aerossol com os olhos. O pico de acdo do ipratropio
varia de 30 a 90 minutos e a duracdo de seu efeito varia
entre 4 e 6 horas, justificando seu uso regular em DPOC.
Um novo anticolinérgico de longa duracdo, para uso uma
vez ao dia, que ja esta fase de estudos clinicos, o brometo
de tiotrépio, podera ter um papel importante no que diz
respeito a efeito broncodilatador e adesao.

XANTINAS

As xantinas continuam sendo usadas em larga escala,
apesar de seu efeito broncodilatador ser inferior ao das
demais drogas e de causarem grande ndmero de efeitos

TABELA 5
Como administrar B-agonistas e brometo de ipratrépio em DPOC

Fenoterol Salbutamol Terbutalina Ipratrépio Formoterol Salmeterol

Apresentagao*

Nebulimetro pg 100 e 200 100 - 20 - 25
Turbuhaler pg - - 500 - 6el2 -
Diskhaler pg - - - - - 50
Aerolizer pg - - - - 12 -
Solucéo pg 250 250 500 12,5 - -
Comprimidos mg 2,5 2e4 2,5 - - -
C.L. Lenta mg - 8 5 - - -
Manutengao**

Nebulimetro pg 200 a 400 200 a 400 - 40a120 - 25a50
Turbuhaler pg - - 500 - 12 -
Aerolizer pg - - - - 12 -
Diskhaler pug - - - - - 50
N. de jato mg 1,25-2,5 1,25-2,5 2,5-5 0,25-0,5 - -
Via oral mg 2,5 2,0 2,5 - - -
Exacerbagdo**

Nebulimetro pg 500 500 - 80 a 160 - -
Turbuhaler pg - - 1.000 - - -
N. de jato mg 25ab 25ab 5a10 0,5 - -
Subcutanea mg - 0,25 0,25 - - -

* ug ou mg/inalacéo, gota ou comprimido; ** pg ou mg/dose
OBS:
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Inaladores de p6 — O paciente deve gerar fluxo inspiratério de pelo menos 30L/min, ideal 60L/min.

Relacdo entre a dose via nebulimetro acoplado a espagador/dose via nebulizador de jato: 1/6

Na exacerbagdo administrar uma dose a cada 20 minutos até melhora ou surgimento de efeitos adversos.

Via subcutanea — reservada para casos extremos; evitar seu uso em cardiopatas. Uso IV continuo: monitorar ritmo cardiaco e repor potéassio
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adversos. Faltam evidéncias do valor clinico do efeito esti-
mulante do centro respiratorio, inotrépico cardiaco e diu-
rético da teofilina. O aumento da eficiéncia dos musculos
respiratorios explicaria a melhora da tolerancia ao exercicio
em pacientes com DPOC que usam teofilina e ndo melho-
ram o VEF, ou que piorem a dispnéia apos sua retirada.

A teofilina e seus derivados tém estreita faixa terapéuti-
ca e depuracgdo que varia com inumeras situagdes (Tabela
6). Tanto a frequéncia quanto a gravidade dos efeitos ad-
versos estdo relacionados com a teofilinemia, embora in-
toxicacdes graves nem sempre sejam precedidas de sinto-
mas leves. ldosos e pacientes com DPOC sofrem maior
risco de intoxicacBes graves ou crdnicas que passam des-
percebidas por causarem apenas hiporexia, reducdo da
capacidade cognitiva e diarréia.

A relacdo entre risco e beneficio ao usar teofilina em
DPOC deve ser avaliada cuidadosamente, e um teste tera-
péutico deve ser reservado para pacientes graves, com
sintomas noturnos e ndo responsivos a outras drogas (Ta-
bela 7).

A bamifilina € uma xantina que tem a vantagem de ter
menos efeitos adversos do que a teofilina, mas sem de-
monstragdo bem definida de eficacia semelhante. S&o
necessarios mais estudos para definir seu papel no trata-
mento da DPOC.

Hierarquia de uso e papel da associacédo de bron-
codilatadores no tratamento de manutencéo
Existem muitas controvérsias quanto ao uso de bronco-
dilatadores em bpPocC devido a: a) diferencas de metodolo-
gia, b) critérios de selecédo e tamanho da amostra, c) doses

e método de administracao das drogas, d) critérios de ava-
liacdo da resposta.

Teoricamente, a associagdo de broncodilatadores seria
atil por combinar drogas com diferentes mecanismos de
acao, locais de atuacéo, inicio e duracgdo de efeito. Entre-
tanto, o eventual efeito aditivo € muitas vezes suplantado
pelo aumento dos efeitos adversos, o aumento do custo e
a reducdo da adesdo ao tratamento.

A associacdo de -agonista e ipratropio em doses usuais
tem efeito aditivo. Este efeito freqientemente néo ocorre
quando se usa uma das drogas em dose elevada. Outras
vezes a associacdo de drogas melhora significantemente a
funcdo pulmonar a curto prazo, sem haver melhora dos
sintomas e/ou da qualidade de vida a longo prazo. A as-
sociacdo de ipratropio aos [-agonistas aumenta a dura-
cdo do efeito broncodilatador em uma a duas horas, sem
aumentar o nimero de efeitos adversos. Em nosso meio,
0 brometo de ipratropio é comercializado associado ao
fenoterol ou ao salbutamol.

A associacdo de teofilina em doses terapéuticas maxi-
mas aos B-agonistas e a ipratrépio melhora significante-
mente a funcédo pulmonar, mas este efeito é pequeno e de
valor clinico duvidoso.

Alguns estudos demonstram reducdo da dispnéia e me-
Ihora da qualidade de vida com a associa¢do de B-agonis-
tas, anticolinérgicos e teofilina, sem haver melhora fun-
cional significativa. Apesar das discordancias, existem sub-
grupos de DPOC que se beneficiam com a associacédo de
drogas, mas infelizmente esses pacientes ndo podem ser
identificados antes de um teste terapéutico.

TABELA 6
Fatores que alteram a depuragéo da teofilina*
Diminuindo Aumentando
Acentuadamente (> 50%) Acido pipemidico Fenitoina
Enoxacin Maconha
Hipoxemia grave Rifampicina
Insuficiéncia cardiaca grave  Tabaco

Insuficiéncia hepatica grave
Tiabendazol
Troleandomicina

Moderadamente (30 a 50%)

Cimetidina
Ciprofloxacina
Perfloxacina

Carbamazepina
Carvao ativado
Primidona

Propranolol Fenobarbital
Levemente (< 30%) Alopurinol Corticosterdides
Contraceptivo oral Sulfinpirazona
Eritromicina Terbutalino
Furosemida Dieta**

Roxitromicina

Verapamil

* Valores percentuais sujeitos a grandes variagdes individuais e entre os varios estudos

** Rica em proteinas e pobre em carboidratos
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TABELA 7
Como administrar metilxantinas em DPOC

Apresentagdes

Aminofilina — frasco-ampola de 10ml com 240mg e comprimidos
de 100 e 200mg

Teofilina de liberacdo lenta — capsulas de 100, 200 e 300mg
Solugéo — 10mg/gota

Bamifilina — drageas com 300 ou 600mg

Dose de ataque por via intravenosa

= 6mg/kg se ndo usou teofilina nas dltimas 24h

= 3mg/kg se usou e ndo tem sintomas de intoxicagdo

e diluir em 30 a 50ml de soro e administrar em 20 a 30 minutos

Dose de manutencgéo

Aminofilina IV Teofilina VO
*% +
mg/kg/hora mg/kg/dia
Insuficiéncia cardiaca
ou hepatica, hipoxemia 0,2a0,3 4a6
Uso de droga que
reduz depuragdo* 0,3a04 6a8
Adulto ndo-fumante 0,5a0,7 10a 13
Adulto fumante 0,8a1,0 15a20
Uso de droga que
aumenta a depuracdo* 0,8a1,0 15a20

* — ver tabela 2; ** — aconselhavel usar bomba de infuséo; + — iniciar com 50% da
dose total e aumentar gradativamente

N&o existe consenso quanto ao tipo de broncodilatador
para iniciar o tratamento da brPoc. Segundo Fergunson e
Cherniack, a primeira escolha seria o ipratropio; para o
Consenso Americano seriam os P,-agonistas e para o
Consenso Europeu ndo haveria diferenca entre essas duas
classes de drogas. O Unico acordo na literatura é que as
xantinas deveriam ser consideradas como a ultima opcéo
terapéutica.

A maioria dos pacientes com DPOC no estadio | € bem
controlada com o uso de (-agonista, quando necessario.
Nos estadios Il, Il e IV é necessario o uso regular de uma
segunda ou terceira droga (Tabela 8).

Uso de broncodilatadores na exacerbacéo

Os [3,-agonistas sdo os broncodilatadores de primeira
escolha para tratamento da exacerbacéo da bpoc, devido
ao seu rapido inicio de acéo.

O papel da associacao de ipratrépio com [-agonistas €
controverso; alguns estudos demonstram beneficio, en-
quanto outros ndo evidenciam efeito aditivo quando se
usam doses elevadas de um desses broncodilatadores. Na
pratica diaria, pelas limitagcbes impostas ao uso de doses
elevadas, recomendamos iniciar a terapéutica broncodila-
tadora da exacerbacéo aguda com o uso associado do bro-
meto de ipratropio a um (3, de agdo curta.
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TABELA 8
Escolha de broncodilatadores de
acordo com os estadios da DPOC

Estadios Drogas

| B,-agonista de curta duragdo ou brometo
de ipratrépio, quando necessario
B,-agonista de curta ou de longa duragéo ou
brometo de ipratropio, continuamente

Il Se necessario, associar 3, de curta ou
longa duracéo ao brometo de ipratrépio
Brometo de ipratropio associado a 3, de
curta ou de longa duragéo, continuamente

0 Avaliar individualmente o
valor de acrescentar xantinas

lelv

* Nos estadios |1, 11l e IV utilizar, se necessario, adicionalmente, B,-agonista de curta duragéo
ou brometo de ipratrépio, para alivio dos sintomas

O valor da associagdo de aminofilina aos [3-agonistas e
ipratrépio é ainda mais duvidoso. Usualmente, as xanti-
nas ndo tém efeito aditivo e aumentam os efeitos adver-
sos. Apesar da falta de estudos definitivos, a associacéo
de dois ou trés broncodilatadores continua sendo usada
em larga escala no tratamento da exacerbacdo da DpOC.
O uso de mais de um broncodilatador seria justificado em
pacientes com exacerbacdo intensa, sem resposta a ape-
nas uma droga, e pela possibilidade de respostas indivi-
duais, impossiveis de detectar previamente.

A via inalatéria é a preferida para administracdo dos
broncodilatadores na bPocC por possibilitar rapido inicio
de acdo das drogas com uso de pequenas doses e por
causar menos efeitos adversos. O uso de [3-agonistas por
via subcuténea é reservado a pacientes com risco de vida
ou sem condicBes de realizar nebulizacéo de jato.

Como administrar broncodilatadores por via ina-
latoria

A escolha do dispositivo mais adequado para adminis-
tracdo das drogas inalatorias é fundamental para sucesso
do tratamento e deve ser individualizada, com participa-
cdo ativa do paciente, tendo-se em mente que a primeira
opcdo do ponto de vista cientifico pode ser a ultima do
ponto de vista do paciente. Independentemente do dispo-
sitivo utilizado, é essencial ensinar e checar periodicamente
a técnica de uso e certificar-se da sua eficacia.

Muitos pacientes, especialmente os idosos, ndo conse-
guem usar corretamente os nebulimetros, a nao ser que
se acoplem espacadores valvulados de grande volume a
estes. A técnica de uso do inalador de p6 seco é mais
simples e, portanto, mais facil de assimilar que a dos ne-
bulimetros. Quase todos os pacientes, inclusive aqueles
com obstrucdo grave do fluxo aéreo, conseguem gerar
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pico de fluxo inspiratorio de no minimo 30L/min, conse-
guindo, portanto, usar inaladores de pé. Os inaladores de
po seco do tipo “Turbohaler” tém a vantagem de fornecer
maior deposi¢éo pulmonar de droga. O custo dos inalado-
res de po seco é mais elevado que o dos nebulimetros e
eles ndo estao disponiveis para todos os broncodilatado-
res. Nebulizadores de jato sdo indicados para pacientes
com exacerbacdo da bpoc ou com dificuldade de uso dos
nebulimetros e inaladores de p6. A adesdo ao uso de ne-
bulizadores elétricos no domicilio ndo é boa, talvez por
fazerem muito ruido, terem grande variagdo no volume
nebulizado e na acurécia, demorarem de 10 a 15 minutos
para nebulizar a solucio e necessitarem de manutencéo e
limpeza. Nebulizadores ultra-s6nicos séo silenciosos, tém
maior custo, desencadeiam mais tosse e ndo aumentam a
deposicdo de drogas nos pulmdes em relacdo aos nebuli-
zadores de jato.

9. CORTICOIDES
Considerac0es iniciais

Os recentes avancos na terapéutica da asma vieram
reforcar uma tendéncia mundial de introduzir a corticote-
rapia inalatoria cada vez mais precocemente nesta condi-
¢do, visto gue a mesma passou a ser considerada como
doenca inflamatoria. Enquanto isto, o papel dos corticoi-
des na bpoC ainda permanece em disputa. Tem-se de-
monstrado inflamacao brénquica nos pacientes com bpPOC,
mas nunca na mesma magnitude daquela observada nos
pacientes com asma.

Na DPOC, a hiper-responsividade brénquica (HRB) é mais
uma conseqiéncia da geometria brénquica alterada (re-
modelacdo) do que da inflamacéo, estando mais relacio-
nada aos valores basais do VEF,. Estudos que analisaram o
valor dos corticéides sobre a HRB na bpoc foram todos
negativos.

Corticoides e acao antiinflamatoria

Um estudo controlado que comparou o efeito de 1,0mg
de dipropionato de beclometasona durante seis semanas
em 20 pacientes com DPOC leve (VEF, médio = 72%) nédo
mostrou diferenca no nimero de células inflamatoérias na
amostra alveolar do lavado broncoalveolar (LBA) quando
comparado com placebo. Em outro estudo controlado,
em DPOC grave, a presenca de células inflamatorias e de
citocinas no escarro induzido nao se modificou ap6s duas
semanas de tratamento com budesonida na dose de
1,6mg/d, e prednisolona 30mg/dia. Apesar de existirem
inflamacéo e citocinas inflamatorias na bPoC, 0s corticoi-
des, tanto inalatorios como orais, ndo foram capazes de
suprimir a quimiotaxia e os sinais de ativacdo do compo-
nente inflamatdrio, como acontece na asma.
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Corticoides e variaveis espirométricas
EsTuDOS A CURTO PRAZO

CORTICOIDE ORAL

Uma metandlise demonstrou que o corticoide oral em
pacientes com DPOC estavel e sem histéria de asma asso-
ciada beneficiou com aumento igual ou superior a 20%
no VEF, apenas 10% dos pacientes. Eosinofilia sanguinea
Ou no escarro, atopia, sibilancia toracica e prova bronco-
dilatora positiva foram fatores pouco consistentes para
prever uma resposta.

O teste do corticoide, para prever quais pacientes se
beneficiardo do seu uso, é geralmente realizado com a
prednisona oral na dose de 30-40mg/dia por um periodo
de duas semanas. Um aumento previsto de = 10% no
VEF, pos-broncodilatador define o teste como positivo. En-
tretanto, uma resposta ao teste ndo garante um beneficio
alongo prazo. Nem sempre o beneficio se mantém quan-
do a dose é reduzida ou o doente é transferido a regime
de corticoide inalatério. Portanto, os resultados a curto
prazo ndo podem ser extrapolados para os efeitos na re-
ducéo anual do VEF, do paciente com DPOC.

CORTICOIDE INALATORIO

A resposta ao corticoide inalatorio costuma ser seme-
Ihante aquela ao corticoide oral e capaz de identificar a
maioria dos pacientes responsivos, embora alguns estu-
dos tenham demonstrado uma superioridade do teste oral
em relacdo ao inalatério. Uma resposta broncodilatadora
positiva pode ser preditiva de resposta ao corticdide inala-
do. O teste com corticOide inalatdrio pode ser feito com
1,5mg/dia de budesonida ou beclometasona ou dose equi-
valente de fluticasona, flunisolida ou triancinolona, por trés
Ou mais semanas.

EsTupOS A LONGO PRAZO

Dois estudos retrospectivos, com seguimento de 2,8 a
20 anos, indicaram uma queda anual do VEF, menor apos
0 uso de prednisolona oral por mais de nove meses, em
doses iguais ou superiores a 7,5-10mg/dia. Por outro lado,
0s pacientes que ndo utilizaram a prednisolona na dose e
no periodo acima estabelecidos tenderam a reducao li-
near e progressiva da fungdo pulmonar.

Dois outros estudos prospectivos realizados na Holan-
da no inicio dos anos 90 demonstraram beneficio inicial
na queda anual de VEF,, que ndo se manteve ao longo do
estudo. Entretanto, é preciso cautela na interpretagdo
desses resultados porque a sele¢do de pacientes incluiu
asmaticos.

No Euroscop, que é um estudo multicéntrico controla-
do envolvendo 47 centros em 12 paises da Europa e com
trés anos de duracdo, estudaram-se 1.277 pacientes com
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DPOC leve a moderada, que persistiam fumando. O estu-
do avaliou o valor da budesonida via Turbohaler, na dose
de 0,8mg/d, na redugéo anual do VEF,. Nos seis primei-
ros meses, houve um ganho médio de 17ml no grupo
budesonida e uma reducédo de 81ml no grupo placebo.
Entretanto, a partir dai, as taxas de declinio anual de VEF;
mantiveram-se semelhantes e ao final de 36 meses nédo
houve diferenca nas taxas de declinio entre os grupos,
mantendo-se o ganho inicial dos seis primeiros meses.
Embora ndo se tenha conseguido demonstrar beneficio
com a budesonida na totalidade dos pacientes, o grupo
com historia de tabagismo menor que 36 anos/maco
mostrou ser o0 Unico responsivo.

Um outro estudo duplo-cego, randomizado, controlado
contra placebo por trés anos, também realizado com a
budesonida em pacientes com DPOC leve, na cidade de
Copenhague, ndo mostrou em nenhum momento dife-
renca na taxa de declinio anual do VEF, e no namero de
exacerbacdes.

O estudo Isolde, o terceiro também duplo-cego, rando-
mizado, controlado contra placebo por trés anos, utilizan-
do fluticasona, mostrou achados funcionais superponiveis
aos do Euroscop. Nesta amostra analisaram-se também
outros critérios de resposta, como o numero de exacerba-
¢cdes e a qualidade de vida. No grupo fluticasona houve
diminuigdo do numero de exacerbacBes/ano em 25%,
especialmente no grupo com doenca de maior gravidade
(pacientes com VEF, menor que 1,25L). Interessante foi o
impacto na qualidade de vida, que se manifestou desde o
inicio do estudo, mas, ao contrario do VEF,, mostrou dife-
rencas que se pronunciaram ao longo do tempo.

Estudos a longo prazo que obedecem a critérios de se-
lecdo mais rigidos sugerem que o valor do corticoide ina-
latério contra a reducdo anual do VEF, € modesto e refe-
rente a grupos especificos que ainda ndo foram bem defi-
nidos. Ao que parece, 0s pacientes com redugdo anual
excessiva do VEF,, histéria de tabagismo menor e maior
gravidade s@o os que mais se beneficiam.

Atualmente, outros critérios, tais como avaliacao da qua-
lidade de vida e nimero de exacerbagfes por ano, vém
sendo mais valorizados como forma de determinar o des-
fecho final de estudos de longo prazo em pacientes com
DPOC (Quadro 8).

QUADRO 8
Provaveis indicagGes de corticoide inalatério na DPOC estavel

1. Associagdo com asma

2. Reversibilidade nos testes funcionais — aumento do VEF, >
10%

3. Teste oral positivo com corticoide — = 10% previsto pés-bd

4. Maior grau de obstrugéo — VEF, < 40%

[ Reavaliar apos seis meses a melhora clinica e/ou funcional

Corticoide na crise de exacerbacao aguda

Em pacientes hospitalizados com insuficiéncia respira-
téria aguda, demonstrou-se o valor da metilprednisolona
intravenosa na dose de 0,5mg/kg a cada seis horas. ApGs
72 horas de tratamento, quase a metade dos pacientes
(12/22) que receberam metilprednisolona teve aumento
> 40% no VEF,, contra apenas 3/21 pacientes que rece-
beram placebo.

Mais recentemente, um estudo randomizado, duplo-cego
e controlado contra placebo comparou o valor de duas e
oito semanas de corticéide em 271 pacientes hospitaliza-
dos em exacerbacéo aguda. A faléncia terapéutica foi sig-
nificativamente menor nos dois grupos de corticlide que
no grupo placebo. Os beneficios da corticoterapia ocorre-
ram principalmente nas duas primeiras semanas de trata-
mento, enquanto o nimero de eventos adversos (hipergli-
cemia) foi significativamente maior no regime de oito se-
manas.

Por outro lado, em pacientes em crise de exacerbacéo
tratados em regime ambulatorial, a prednisona oral por
nove dias teve uma resposta objetiva detectada na funcédo
pulmonar, na gasometria e escore de dispnéia, e ainda
evitou a deterioracdo clinica quando comparada com o
placebo. Observou-se faléncia terapéutica em 8/14 pa-
cientes no grupo placebo, enquanto nenhum dos 13 pa-
cientes do grupo prednisona apresentou o0s critérios esta-
belecidos de deterioracao.

Um estudo retrospectivo realizado em sala de emer-
géncia mostrou um indice menor de recaidas apo6s 24 a
48 horas quando o tratamento incluia corticéide e este
era mantido ap6s alguns dias. Por outro lado, ndo houve
beneficio num estudo que utilizou dose Unica, embora ele-
vada, de 100mg de metilprednisolona em 96 pacientes
também tratados em sala de emergéncia e avaliados trés
a cinco horas apos.

Os diversos estudos referidos mostram que o0 uso de
corticéide sistémico tem beneficio nos pacientes com exa-
cerbacdo com necessidade de internacédo, havendo evi-
déncia de menor intensidade das exacerba¢fes que nao
requeiram hospitalizacdo (Quadro 9).

QUADRO 9
Indicacdes e doses do corticéide na exacerbagdo aguda

1. Exacerbacgdo aguda em pacientes com sibilancia e dispnéia,
mas sem necessidade de internagdo
Prednisona 40mg/3 a 5 dias; a seguir, 20mg/3 a 5 dias ou
dose equivalente de outro corticéide, depois reavaliagdo para
continuagao ou suspensao.

2. Exacerbacao aguda com necessidade de internacédo
Hidrocortisona — 3 a 5mg/kg/dose a cada 6 horas
Metilprednisolona — 0,5 a 1mg/kg/dose a cada 6/8 horas por
72 horas e, se possivel e necessario, passar ao tratamento
oral.
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Efeitos adversos dos corticdides

Especialmente na bPOC € preciso avaliar a relacao ris-
co/beneficio do tratamento com corticéide, que inclui
geralmente pacientes idosos, pouco ativos e com historia
importante de tabagismo, fatores esses que os colocam
em maior risco de efeitos adversos da corticoterapia sisté-
mica e inalatéria. Os corticOides inalatérios tém menos
efeitos sistémicos e mais efeitos locais: candidiase, disfo-
nia e tosse. Os fendmenos locais séo mais facilmente con-
tornados por meio de reducéo da dose e da freqiiéncia do
tratamento, por uso da camara de expansao (espacado-
res), e de bochechos ap6s cada aplicacao.

Dentre os efeitos sisttmicos mais freqlentes com 0s
corticoides inalatérios encontram-se o adelgacamento da
pele e a fragilidade capilar, causando equimoses.

Embora se tenham demonstrado alteracBes no meta-
bolismo Gsseo, até hoje ndo existem evidéncias de que a
corticoterapia inalatéria provoque osteoporose € maior
risco de fratura. Conforme demonstrou o Euroscop, tanto
a densidade 6ssea quanto o nimero de novas fraturas nao
foram afetados no grupo de budesonida, em relacdo a
placebo. Também ndo hé definicdo de catarata subcapsu-
lar posterior, alteracbes no metabolismo da glicose e de
lipidios, e de hipertensdo arterial com os corticéides inala-
térios.

Os efeitos agudos adversos da corticoterapia sistémica
em doses mais elevadas para o paciente em exacerbacao
incluem principalmente alteracdes psiquicas, diabetes e
hemorragia digestiva. O risco de hemorragia digestiva
nesses casos praticamente se restringe aos pacientes com
Ulcera péptica ou ao uso concomitante de antiinflamato-
rios ndo hormonais ou anticoagulantes. Como fator isola-
do, o corticéide ndo parece ser importante em provocar
Ulcera péptica. Em uma metanalise, a incidéncia de Ulce-
ra péptica no grupo placebo foi de 9/3.267 (0,3%) e no
grupo corticéide de 13/3.335 (0,4%). Complicacdes in-
fecciosas e miopatia aguda sao relacionadas ao emprego
de doses ndo-usuais para o paciente em crise de exacer-
bacdo. O risco de sepse bacteriana aumenta com dose
cumulativa de prednisona acima de 700mg.

O uso crdnico de corticoide sistémico deve ser evitado
sempre que possivel, devido aos efeitos colaterais.

10. OXIGENOTERAPIA

Introducéo

Para um adequado funcionamento das células do orga-
nismo é importante a manutencao de um nivel estavel de
oxigénio no sangue. Quadros de insuficiéncia respirato-
ria, com instalacdo de hipoxemia aguda necessitam, por-
tanto, de oxigenoterapia enquanto persistirem as condi-
¢cdes determinantes da hipoxemia. Nos casos de insufi-
ciéncia respiratéria crbnica, resultante de lesGes pulmo-
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nares irreversiveis, cComo acontece com 0s pacientes com
DPOC, bronquiectasia, fibrose cistica e fibrose pulmonar,
ha indicacdo do uso prolongado ou até crénico de oxigé-
nio a baixos fluxos.

Em relacéo ao dano celular causado pela hipéxia, ou-
tras variaveis devem ser consideradas, tais como hemo-
globina adequada, débito cardiaco suficiente e perfusdo
periférica mantida. No entanto, deve-se ressaltar que o
fornecimento de O, a partir de uma fonte externa nas
situacOes de insuficiéncia respiratéria cronica € fundamen-
tal.

O tratamento da hipoxemia

Os estudos clinicos prospectivos do MRC (Medical Re-
search Council, Inglaterra) e do NOTT (Nocturnal Oxygen
Therapy Trial Group, EUA) provaram gue O uso prolon-
gado de oxigénio aumenta a sobrevida de pacientes com
DPOC e insuficiéncia respiratéria crénica. No entanto, até
agora os motivos para esta melhoria na expectativa de
vida ndo estdo muito claros. Além disso, a oxigenoterapia
prolongada é capaz de reverter a policitemia secundaria a
hipdxia, aumentar o peso corporal, prevenir e melhorar a
insuficiéncia cardiaca congestiva direita, o desempenho
em testes neuropsicologicos e a capacidade de se exerci-
tar e de cumprir as atividades da vida diaria.

O NOTT incluiu no seu protocolo medidas da pressdo na
artéria pulmonar antes e depois de seis meses de uso de
O, nos dois grupos de pacientes avaliados (uso noturno
de oxigénio e uso quase continuo). Houve reducéo na pres-
sao na artéria pulmonar em repouso no grupo de uso con-
tinuo e nos dois grupos, durante o exercicio. Outros auto-
res também mostraram que uma sobrevida de até oito
anos estava relacionada a queda na pressdo da artéria
pulmonar durante os seis primeiros meses de tratamento
com O, e que uma diminuig&o superior a 5mmHg na pres-
sdo prognosticava uma sobrevida significativamente maior.

Existe correlacdo entre a mortalidade por insuficiéncia
respiratoria cronica e hipertensdo pulmonar. No entanto,
néo se pode afirmar que a morte ocorra apenas em razao
desta alteracdo. A hipdxia representa uma agressao para
todas as células do organismo e a utilizagdo prolongada
de oxigénio consegue melhorar uma situagdo metabdlica
bastante alterada, restituindo ao organismo uma condi-
¢do de equilibrio mais proxima do normal.

Outra possivel agdo benéfica do oxigénio é a sua ativi-
dade sobre o estimulo respiratorio. O oxigénio € a Unica
droga capaz de reduzir o estimulo respiratério sem provo-
car mais hipoxia. Sempre se temeu muito a utilizacao de
oxigénio em retentores cronicos de CO,, pois eles pode-
riam aumentar a hipercapnia, com consequente acidose
respiratoria descompensada. Sabe-se hoje, no entanto,
que na maioria dos pacientes com DPOC e hipercapnia o
estimulo respiratorio ndo estd diminuido; na verdade, ele
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estd elevado e a hipoventilagao resulta ndo de falta de
estimulo nervoso para respirar, mas de condi¢fes inade-
quadas da mecanica ventilatoria. A oxigenoterapia pode-
ria até reduzir o estimulo respiratorio nesses pacientes,
mas esta seria uma agdo benéfica, diminuindo o excessivo
trabalho respiratorio. Em alguns pacientes pode ocorrer
hipercapnia com o uso de oxigénio com alto fluxo; nestes
casos, a explicacao ¢ a piora das relacGes ventilagcdo/per-
fusdo por liberacéo do reflexo de vasoconstricao hipoxica
e consequente aumento da razdo espaco morto/volume
corrente.

Deve-se ter em mente que o principal objetivo do trata-
mento da insuficiéncia respiratéria cronica é o de preve-
nir a hipodxia tecidual. Deste modo, a melhora da funcédo
pulmonar pela correcdo do broncoespasmo e o tratamen-
to das infeccBes bronquicas, além do controle da insufi-
ciéncia cardiaca congestiva, sdo também fundamentais e
devem estar sempre associados a oxigenoterapia.

Na oxigenoterapia por canula nasal, o volume final ins-
pirado é a mistura do oxigénio da canula com baixo fluxo
e alta concentracdo (90 a 100%) com o volume de ar
ambiente com fluxo mais alto e menor concentracédo de
oxigénio (20,9%). O resultado final é uma discreta eleva-
¢do da FiO,: ela aumenta para aproximadamente 24%
quando o fluxo na canula nasal for de 1L/min, para 28%
com fluxo de 2L/min e para 32% com fluxo de 3L/minuto.

A resposta da PaO, dependera de variaveis pulmona-
res (alteracdes das relacBes ventilagdo/perfusdo) e extra-
pulmonares (padrdo respiratorio, débito cardiaco e con-
sumo de oxigénio). Oxigénio a baixos fluxos é bastante
eficiente na correcdo da hipoxemia, até um valor de
“shunt” proximo de 50%.

Indicacdes gerais de oxigenoterapia

A oxigenoterapia tem demonstrado ser, além da cessa-
¢do do tabagismo, a forma principal de melhorar a sobre-
vida e a qualidade de vida em pacientes hipoxémicos por-
tadores de DPoOC. Os resultados dos estudos do British
Medical Research Council Study e do National Institu-
tes of Health Nocturnal Oxygen Therapy Trial indicam
que a melhor sobrevida se relaciona com periodos mais
prolongados de utilizacdo da suplementagdo e que o oxi-
génio pode prevenir subseqilentes aumentos da pressao
na artéria pulmonar. No primeiro estudo foram compara-
dos pacientes hipoxémicos sem uso de oxigénio com pa-
cientes hipoxémicos recebendo oxigénio por 12 horas por
dia, e no segundo foram comparados pacientes hipoxé-
micos recebendo oxigénio por 12 ou 24 horas (na reali-
dade 19 horas/dia, em média). O objetivo da oxigenote-
rapia € manter a saturacéo da hemoglobina acima de 90%.

A indicacdo de oxigenoterapia baseia-se em dados ga-
sométricos e clinicos, que devem ser obtidos quando o
paciente esta em periodo estavel. Nos pacientes que pre-
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encham 0s requisitos necessarios para oxigenoterapia
continua ap6s uma internagao por exacerbagdo, uma nova
avaliacao da indicacdo devera ser realizada apos 60 a 90
dias, visto que eles podem apresentar hipoxemia signifi-
cativa prolongada, mas transitoria.

Constituem indicacdo para a prescricdo de oxigenote-
rapia prolongada domiciliar a baixos fluxos os seguintes
achados laboratoriais e de exame fisico:

» Pa0, < 55mmHg ou saturacéo < 88% em repouso;

> PaO, entre 56 e 59mmHg com evidéncias de cor pul-
monale ou policitemia;

> Pa0, < 55mmHg ou saturagédo < 88% em exercicio;

> Pa0, < 55mmHg ou saturagéo < 88% durante o sono.

A oxigenoterapia prolongada esta indicada nas duas
primeiras situacdes; nas duas Ultimas, de acordo com a
necessidade especifica. Embora a avaliacdo oximétrica seja
um guia eficaz para a necessidade da oxigenoterapia, €
conveniente a determinagdo da gasometria arterial, pois
ela permite a avaliacdo da condicéo ventilatéria do pa-
ciente pela analise da Paco,.

Os fluxos de oxigénio devem ser ajustados para repou-
S0, exercicio e sono e estes ajustes podem ser feitos com
a oximetria de pulso. Sdo necessarios pelo menos 20 mi-
nutos para que ocorra o equilibrio apds uma variagdo no
fluxo de oxigénio.

Indicacdo de oxigénio durante o sono

O periodo de oxigenoterapia que 0 paciente usa por
dia deve, necessariamente, incluir as 12 horas noturnas,
pois, se existe hipoxemia durante a vigilia, com certeza
ela se acentua durante o sono, em razao da irregularidade
respiratdria que aparece neste estado. Os pacientes com
DPOC ndo apresentardo necessariamente apnéia do sono;
esta pode ser uma condicdo que agravara a hipoxia du-
rante o sono de pacientes ja portadores de uma insufi-
ciéncia respiratOria grave por DPOC.

N&o existe, ainda, demonstracdo de que pacientes que
apresentem apenas hipoxemia noturna tenham ganhos
significativos de qualidade ou tempo de vida com uso de
oxigénio noturno em relacdo a pacientes com igual condi-
¢do que ndo recebam oxigénio, apesar de parecer bastan-
te razoavel a suposicédo de que a correcdo da hipoxemia
durante o sono possa trazer beneficios. Existem evidén-
cias de aumento de pressdo na artéria pulmonar durante
o dia em pacientes que se dessaturam durante o sono.

Recomenda-se que a prescricdo de oxigénio utilizada
durante o dia se adicione mais 1L/min durante a noite. O
ideal seria determinar a dose do oxigénio com a oximetria
continua durante a noite.

Oxigenoterapia durante a atividade fisica

Deve-se estimular o paciente com DPOC a realizar no
minimo as atividades da vida didria de maneira indepen-
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dente e, se possivel, alguma forma de atividade fisica re-
gular, tal como a caminhada, por exemplo. Pacientes com
hipoxemia em repouso diminuem ainda mais a pPao, du-
rante a atividade fisica; naqueles com gasometria normal
em repouso pode haver dessaturagdo durante o esforco.
Seria recomendavel, portanto, aumentar o fluxo em pa-
cientes que ja usam oxigénio e introduzir o oxigénio na-
queles que so se dessaturam durante a atividade fisica.

Os beneficios imediatos da utilizacdo de oxigénio du-
rante a atividade fisica sdo a reducdo da dispnéia e o au-
mento da tolerancia as atividades subméaximas.

A suplementagdo de oxigénio durante o esforco fisico
aumenta consideravelmente o desempenho; por este
motivo, reforca-se aqui a importancia da disponibilidade
de fontes portateis de O, que garantam a deambulagéo
dos pacientes. A manuten¢do de uma vida ativa tem im-
plicaces fisiologicas e psicossociais muito relevantes, que
talvez expliquem a excelente resposta ao uso praticamen-
te continuo de O,,.

Duracéo da oxigenoterapia

Trabalhos publicados demonstram que o oxigénio pode
ter efeito reparativo “estrutural” no pulmao. A reducéo
da vasoconstricédo hipoxica na rede arterial pulmonar pode
traduzir-se em reversdo de algumas alteracBes anatbmi-
cas vasculares. Este fato pode ser observado ap6s varios
meses ou anos de utilizagéo de O,. Além disso, o restante
do tratamento pode melhorar a relacédo ventilagdo-perfu-
séo de modo a fazer subir os niveis basais da Pao, medi-
dos sem suplementacdo de oxigénio. Um paciente nestas
condicBes poderia ndo mais se enquadrar nos critérios de
indicacdo de oxigenoterapia. No entanto, esta melhora
néo deve servir de base para a descontinuacéo da terapia,
pois acredita-se que este efeito dependa da manutencéo
do O,.

De modo geral, pacientes clinicamente estaveis e rece-
bendo oxigénio continuam atendendo aos critérios de in-
dicacdo quando sem ele, situacdo que demonstra ser o
procedimento uma necessidade para o resto da vida.

Com relagdo ao numero de horas diarias necessarias, 0
ideal é que o oxigénio seja utilizado o maior tempo possi-
vel. Nos dois estudos classicos de oxigenoterapia, ja cita-
dos, demonstraram-se ganhos de qualidade de vida e na
sobrevida no grupo de 15 horas em relagcdo ao grupo sem
oxigénio, e no grupo com O, por todo o dia, na realidade
19 horas/dia (em média), em relacdo ao grupo com indi-
cacdo de O, por 12 horas/dia.

Sistemas de oxigenoterapia
CILINDROS DE OXIGENIO

Para a administracdo de oxigénio domiciliar, tradicio-
nalmente tém sido utilizados os cilindros, que armazenam
0 gas sob pressdo. Este € um método muito caro e com-
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plicado, pois os cilindros esvaziam-se rapidamente e de-
vem ser trocados por recipientes cheios. Ao preco do gas
soma-se aqui toda a estratégia de transporte do mesmo
até a residéncia do paciente.

CONCENTRADORES DE OXIGENIO

Nos ultimos 20 anos, um novo método de fornecer oxi-
génio se transformou no modo mais pratico e mais barato
para oxigenoterapia domiciliar individual. Consiste na uti-
lizagdo dos concentradores de oxigénio, que sao maqui-
nas capazes de separar o oxigénio do nitrogénio do ar
ambiente pela acdo de uma substancia (silicato de alumi-
nio sintético) que funciona como peneira molecular. Ape-
sar do consumo de energia elétrica, ainda assim os con-
centradores constituem-se em método menos dispendio-
so que oxigénio fornecido em cilindros, sem contar sua
maior praticidade. Os procedimentos relacionados com
sua utilizacdo séo muito simples e faceis de assimilar pelo
proprio paciente ou seu cuidador. Uma andlise de custos
realizada no Hospital de Clinicas da Unicamp, conside-
rando o preco médio mensal para o aluguel de concentra-
dores obtido em concorréncia publica, revelou um gasto
mensal por doente no concentrador 3,29 vezes menor do
que aquele pago com a utilizacdo de cilindros. No entan-
to, para o consumidor individual, o custo mensal do con-
centrador de oxigénio é 50% do custo do cilindro. Em
paises desenvolvidos, o custo do oxigénio administrado
por concentradores varia de 25 a 75% do custo com oxi-
génio em cilindros.

Ja existem no mercado estrangeiro, mas ainda em fase
inicial, concentradores de oxigénio capazes de encher
pequenos cilindros, tornando possivel que o paciente con-
tinue a usar oxigénio fora do seu ambiente domiciliar. Es-
ses concentradores tém um custo mais elevado.

OXIGENIO LIQUIDO

O oxigénio pode também ser disponibilizado na forma
liquida, sendo necessaria uma temperatura de —196°C para
que ele se mantenha nesse estado. O oxigénio liquido é
acondicionado em dispositivos apropriados (tanques crio-
génicos) de capacidade variavel (25 a 40 litros); cada litro
de oxigénio liquido produz em torno de 863 litros de oxi-
génio na forma gasosa.

O oxigénio liquido tem a grande vantagem de poder ser
transferido para recipientes menores, portateis, com au-
tonomia aproximada de oito horas. Sua desvantagem é
estar disponivel, no momento, somente nas grandes cida-
des.

O seu custo é semelhante ao do sistema de cilindro,
para o consumidor individual. Quando houver disponibili-
dade de recursos, ele representa a melhor opcédo para
pacientes que tenham ainda atividades laborais ou de la-
zer fora de casa.
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SISTEMAS COMBINADOS

Um sistema combinado para fornecer oxigenoterapia
domiciliar inclui uma fonte estacionaria de O, e uma fonte
de O, portatil. A fonte estacionaria deve ser, de preferén-
cia, um concentrador, utilizado com uma extensdo de até
6 metros de comprimento e 5mm de didmetro interno,
para permitir que o paciente se desloque dentro de casa.
A fonte portatil pode ser um cilindro de aluminio para
armazenamento de oxigénio gasoso sob presséo, acopla-
do a um dispositivo eletrénico conservador de O,, para
permitir que o paciente se desloque fora do domicilio. Estas
escolhas representam as alternativas mais baratas dispo-
niveis no mercado brasileiro.

Métodos para a administracdo de oxigénio

A cénula nasal que termina em duas pequenas hastes
que sdo introduzidas no vestibulo das narinas € muito mais
confortavel para o paciente do que os cateteres longos
(nasofaringeos).

Dispositivos eletrénicos conservadores de oxigénio tém
como principio de funcionamento a liberacdo de todo o
fluxo de oxigénio no inicio da inspiracdo, em resposta a
variacdo de fluxo e/ou pressédo induzida na canula pelo
movimento inspiratorio do paciente. Nao ha fluxo de oxi-
génio no restante da inspiracdo ou durante a expiragéo,
situacdo esta que acarreta uma grande economia de oxi-
génio. Tais aparelhos tém indicacdo quando se utilizam
sistemas portateis de armazenamento de O,, pois aumen-
tam significativamente a duracdo do estoque de oxigénio,
apesar de ainda haver dividas sobre seu funcionamento
adequado. Ha dispositivos conservadores de oxigénio mais
simples e mais baratos, ndo eletrénicos, porém menos
eficientes.

Outro método de conservacédo de oxigénio € o cateter
transtraqueal, o qual é instalado na traquéia através de
puncdo percutanea, para uso cronico. Ele é facilmente
escondido sob a roupa e pode ser preferido por alguns
pacientes por esta vantagem cosmética. No entanto, é
um método invasivo, ndo isento de complicacdes e que
exige colaboracéo intensa do paciente para sua manuten-
¢do. Constituem contra-indicages relativas para o uso do
cateter transtraqueal: uso de doses altas de esterdéides (aci-
ma de 30mg de prednisona), diabetes mellitus, doenca
do tecido conjuntivo e obesidade importante. S&o contra-
indicagdes absolutas: estenose subglética, paralisia de corda
vocal, coagulopatia grave, acidose respiratoria descom-
pensada e impossibilidade do paciente de cuidar de si
mesmo. O cateter transtraqueal diminui o espago morto e
as quantidades de O, necessarias para atingir uma mes-
ma saturacdo da hemoglobina. A principal complicacdo
desse cateter € a obstrucao por rolha de secrecao, em
razéo do efeito secante do fluxo de O, e da eliminacéo do
nariz no trajeto do gas, 6rgao que tem papel fundamental
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na umidificacédo dos gases inalados. Este fluxo de gés dire-
tamente na traquéia torna obrigatoria a utilizagcdo de sis-
temas artificiais de umidificacdo. Além disso, pacientes
bronquiticos ja apresentam secrecdo em quantidade con-
sideravelmente aumentada e a aderéncia a uma rotina
meticulosa de limpeza do cateter é baixa, fatos que favo-
recem a obstrucéo.

Umidificacao

Nao existem evidéncias cientificas que indiquem a ne-
cessidade de umidificagdo em sistemas que empregam
cateteres nasais e fluxos inferiores a 5L/min. Isto ndo se

aplica, como ja foi dito anteriormente, a cateteres trans-
traqueais.

11. VACINACAO

Considerando que a principal causa de exacerbacfes
de DPOC € de natureza infecciosa, a prevencdo por meio
de imunizacéo é um principio recomendavel em todo por-
tador dessa doenca.

Vacina antiinfluenza

Existem dois tipos de virus influenza: A e B. O virus
influenza A é responsavel por 80 a 90% dos casos da
doenca.

As vacinas tém variado contetdo antigénico e séo fei-
tas com abrangéncia mundial com as cepas circulantes
contendo duas cepas de influenza A e uma de influenza B.
Sua protecao é de aproximadamente 70% se aplicada em
pessoas com sistema imunologico preservado. Uma in-
feccdo prévia ndo previne infeccdo por uma nova cepa
mutante.

Esta recomendado seu uso em portadores de DPOC,
especialmente nas formas com maior limitacao respiraté-
ria, e deve ser repetida anualmente no outono.

Vacina antipneumocécica

A vacina comercializada contém os 23 sorotipos mais
freqlientes, os quais sao responsaveis por 90% das infec-
¢cdes pneumococicas. Seu nivel de protecao é inferior ao
da vacina antigripal. A confirmacéo de sua eficacia em
portador de DPOC nao esta tdo bem estabelecida quanto a
da vacina antigripal. Porém, em funcéo da inexisténcia de
efeitos colaterais significativos e de uma série de traba-
Ihos mostrando a sua eficacia em pacientes idosos, acha-
mos valida a sua utilizacdo. Nao deve ser repetida antes
de cinco anos.

Vacina anti-Haemophilus influenzae

A vacina disponivel é eficaz contra o H. influenzae tipo
B, capsulado. Néo é eficaz contra o H. influenzae nédo
tipavel, que ndo tem capsula polissacaridea, e que é o
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principal responsavel pelas agudizacdes nos pacientes com
pPOC. N&o tem, portanto, indicacdo nestes pacientes.

12. DROGAS MUCOATIVAS

Os estudos existentes sobre drogas mucoativas, tanto
europeus quanto norte-americanos, nao permitem con-
clusbes definitivas. A grande maioria dos trabalhos que
demonstram evidéncias dos efeitos das drogas sobre as
propriedades fisicas do muco restringe-se a estudos in vi-
tro realizados ha mais de 10 anos. Apesar de existirem
estudos clinicos posteriores, o efeito mucoativo da maio-
ria das drogas permanece com comprovacéao insuficiente.

Um estudo multicéntrico europeu demonstrou uma di-
minuicdo na freqiiéncia de exacerbag8es com uso crénico
de acetilcisteina oral (Multicenter Study Group, 1980). Ou-
tro trabalho mostrou melhora sintomatica com uso de am-
broxol em pacientes com ppoc (Guyatt, 1987). Um estu-
do multicéntrico norte-americano mostrou melhora dos
sintomas em pacientes com bpPocC recebendo um com-
posto iodado (iodeto de glicerol) (Petty, 1990). Todos es-
tes estudos ndo séo definitivos e necessitam de confirma-
cdo. Curiosamente, tanto a N-acetilcisteina quanto o am-
broxol podem também ter acéo antioxidante e desta for-
ma agir sobre o epitélio por um mecanismo alternativo.
Os efeitos antioxidantes conhecidos da N-acetilcisteina sdo
obtidos somente com doses endovenosas muitas vezes
maiores que as administradas por via oral no tratamento
de DPOC.

Concluimos que ndo existem evidéncias clinicas suficien-
tes que justifiguem a utilizacdo de drogas mucoativas, quer
para uso crénico ou na fase de exacerbacao.

13. TRATAMENTO DO COR PULMONALE CRONICO
E DA HIPERTENSAO PULMONAR
As medidas mais eficazes de tratamento do cor pulmo-

nale e da hipertensdo pulmonar na bpPOC sdo aquelas que
visam um controle adequado dessa condic¢do, ai incluidas
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todas as medidas terapéuticas anteriormente citadas, com
especial destaque para a oxigenoterapia, visto ser a vaso-
constricdo hipdxica a determinante da hipertensdo arte-
rial e do cor pulmonale na bpocC.

Apesar da freqiiéncia com que é utilizada na pratica,
ndo ha base cientifica para a utilizacdo de digitalicos no
cor pulmonale, ja que ndo exercem efeito na contratilida-
de cardiaca direita. Por outro lado, h4 uma incidéncia maior
de efeitos colaterais, sobretudo de arritmias cardiacas, fa-
vorecidos pela hipoxemia presente nestes pacientes. As-
sim, a indicagdo de digitalicos deve ser restrita aos casos
em que haja coexisténcia de insuficiéncia cardiaca esquer-
da ou taquiarritmias supraventriculares.

Diuréticos estdo indicados nos pacientes com edema,
mas devem ser usados cuidadosamente para evitar a re-
ducéo do débito cardiaco e da perfusdo renal. Recomen-
da-se também a monitorizacdo eletrolitica, para evitar
particularmente a hipopotassemia, com o consequente
risco de toxicidade cardiaca.

A teofilina e os agentes e-adrenérgicos produzem dis-
creta vasodilatacdo pulmonar e efeitos inotropicos cardia-
COS positivos.

De maneira geral, os vasodilatadores ndo sdo eficazes
nestes pacientes. Na realidade, em varios casos, ao pro-
vocarem vasodilatacéo periférica, determinam reducéo do
débito cardiaco, o que tende a piorar a condi¢cdo hemodi-
namica.

A indicacao de flebotomias é controversa. Nos pacien-
tes convenientemente tratados farmacologicamente e sob
oxigenoterapia prolongada, dificilmente o hematocrito
permanece elevado. As flebotomias estdo indicadas in-
questionavelmente em pacientes com hematdécrito supe-
rior a 55%, em que os sinais de descompensacdo do cor
pulmonale ndo estejam controlados. N&o esté claro, en-
tretanto, o papel de sangrias repetidas. Ha relatos de que
ndo se obtém beneficios adicionais apds a primeira san-
gria, sendo necessario repeti-la até a normalizacdo do
hematdcrito. Outros grupos, entretanto, acreditam na in-
dicacdo de flebotomias sempre que o hematdcrito ultra-
passar 55%, independentemente do quadro clinico.
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Unidade Ill — Das avaliacoes diversas

14. AVALIACAO PRE-OPERATORIA E DO RISCO
CIRURGICO

Considerac0es iniciais

Define-se risco cirdrgico como a probabilidade de ocor-
rerem complicacBes e/ou mortalidade resultantes da pre-
paragdo pré-operatéria, da anestesia, da cirurgia e da
convalescenca pds-operatoria.

Nos pacientes candidatos a cirurgia e sem doenca clini-
ca subjacente, as complicagdes mais freqlientes no pos-
operatério sdo de origem cardiaca e respiratoria, enquan-
to nos pneumopatas predominam as Ultimas.

Trabalhos realizados em portadores de bPOC mostram
que a incidéncia de complica¢des pulmonares pos-opera-
torias (cpp) varia de 10 a 43%. Esta grande diferenga ocor-
re porque os autores mencionados utilizaram defini¢cdes
diferentes para complicacdes pulmonares. A ATS refere
um indice de mortalidade de 3 a 5% para tais pacientes, a
depender do tipo cirrgico, se toracico ou abdominal. Em
pacientes portadores de DPOC grave este indice pode che-
gar a 19%.

Em trabalho realizado na Disciplina de Pneumologia da
Universidade Federal de S&o Paulo/Escola Paulista de
Medicina, com 59 portadores de bpPOC leve e moderada
submetidos a cirurgia geral, verificaram-se 35 complica-
¢cOes em 20 pacientes (34%) e seis 6bitos (10,2%), sendo
dois por insuficiéncia de multiplos érgaos e sistemas, dois
por choque séptico e dois por sepse com sindrome de
desconforto respiratério secundaria a pneumonia. Estes
valores estdo concordes com outros resultados da literatu-
ra, porém muito acima do esperado entre pacientes nor-
mais.

A presenga de sintomas respiratorios, especialmente
tosse e expectoracdo, e a persisténcia do habito tabagico
levam a maior incidéncia de cpp. Como a associacéo des-
tes fatores € freqiliente nos pacientes portadores de DPOC,
eles constituem um grupo de alto risco para cpp. Deve-se
considerar, também, que a incidéncia de cpPp esta direta-
mente relacionada ao tipo de anestesia e cirurgia a reali-
zar, bem como ao tempo cirlrgico. Por isso, a avaliacao
pré-operatéria tem por objetivo, além de quantificar este
risco, orientar os cuidados fisioterapicos e a instituicdo de
terapéutica farmacolégica plena para tentar-se maximi-
zar a funcdo pulmonar e, consequentemente, atenuar o
risco cirargico.

As cirurgias realizadas com anestesia local geralmente
apresentam baixo risco para cPp. Nesta categoria S&0 muito
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freqlientes as cirurgias oftalmicas, nas se quais deve man-
ter o paciente com brPOC compensado de modo que con-
siga suportar dentro do possivel o decubito horizontal sem
tosse, expectoracdo e dispnéia no intra-operatério. No
pos-operatorio é fundamental manté-los sem tosse, para
impedir 0 aumento da pressédo intra-ocular.

Nas cirurgias com anestesia geral, o local da inciséo
cirdrgica é fator determinante do aparecimento de com-
plicagdes.

A diminuicdo dos volumes e das capacidades pulmona-
res ocorre em todas as cirurgias com inciséo e manipula-
cdo de cavidades, enquanto nas cirurgias periféricas as
alteragdes sdo minimas. Tanto nas cirurgias toracicas como
nas abdominais altas (inciséo operatdria acima da cicatriz
umbilical), evidencia-se queda de 50 a 60% da capacida-
de vital nas primeiras 24 a 48 horas, e estes valores retor-
nam progressivamente aos niveis pré-operatorios em uma
a duas semanas. Em pacientes submetidos a estas cirurgias
verifica-se mudanca no padrdo ventilatorio, que acarreta
diminuigdo no volume corrente em até 25% do seu valor
pré-operatério e aumento da frequiéncia respiratoria em
torno de 20%, o que mantém o volume-minuto inaltera-
do. A causa direta destas alteragdes € a disfuncao diafrag-
matica que resulta de um reflexo inibitério do nervo fréni-
co, desencadeado pela estimulacéo de receptores durante
a manipulacdo visceral.

Durante o ato cirdrgico e no pds-operatorio imediato €
comum a ocorréncia de hipoxemia arterial secundaria a
desproporcéo entre a ventilacdo e a perfusdo das unida-
des alvéolo-capilares. A pressdo parcial de oxigénio no
sangue arterial pode decrescer em até 30% nas cirurgias
toracicas e abdominais altas. Nas cirurgias abdominais
baixas, esta queda é menor, entre 10 e 18%, enquanto
nas cirurgias periféricas ela é de somente 5%, estando
associada tdo-somente a administracdo de anestesia ge-
ral. Nesta modalidade anestésica, o volume torécico dimi-
nui devido ao relaxamento do diafragma e ao seu desloca-
mento cefélico, com decréscimo da capacidade residual
funcional (CRF), que, aliada a compressédo do tecido pul-
monar, favorece o aparecimento de atelectasia. Outra al-
teracdo decorrente da anestesia geral consiste no acimu-
lo de secre¢des durante a cirurgia, por diminuicdo da de-
puracéo mucociliar.

A retencdo aguda de géas carbdnico pode tornar-se um
problema nos portadores de bpPOC, que em geral apresen-
tam uma sensibilidade aumentada aos efeitos anestésicos
depressores da funcéo ventilatéria, requerendo monitori-
zacdo cuidadosa durante o ato anestésico.
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Abordaremos inicialmente a avaliagcdo do portador de
DPOC que sera submetido a cirurgia geral e reservaremos
um topico a parte para a ressec¢do pulmonar, que requer
uma avaliagdo mais complexa.

Cirurgias sem ressecc¢ao pulmonar

Na avaliacdo pré-operatoria do paciente com DPOC,
além da historia clinica e do exame fisico, serdo solicita-
dos os seguintes exames complementares: hematdcrito
ou hemoglobina, independentemente da idade; glicemia
de jejum e creatinina sérica nos pacientes com mais de 40
anos; eletrocardiograma; ecocardiograma se houver sinais
de cor pulmonale ou suspeita de hipertensdo pulmonar;
radiografia de toérax nas posi¢Oes antero-posterior e per-
fil; espirometria antes e ap6s o uso de broncodilatador, e
gasometria arterial. A andlise da espirometria e dos gases
arteriais é fundamental para estabelecer o estadiamento
da DPOC.

Entretanto, a utilizacio da espirometria como fator prog-
nostico de CPP no poés-operatério € polémica e muitas
vezes ndo traz nenhum valor adicional & histdria e ao exa-
me fisico destes pacientes. Em outro trabalho realizado
em portadores de DPOC, observou-se que na cirurgia ab-
dominal alta eletiva encontram-se quatro categorias de risco
para cpPP, baseadas na presenca ou auséncia dos seguin-
tes fatores: tempo cirdrgico superior a 210 minutos, pre-
senca de outra doenga clinica além da bpoC, mais preci-
samente a hipertenséo arterial sistémica, diabetes melli-
tus e cardiopatia de qualquer natureza.

Neste trabalho, bem como em outros citados na litera-
tura, o diagnostico clinico de bpoc € um marcador da
ocorréncia de complicacdo pulmonar pds-operatoria me-
lhor do que o valor do VEF, ou de VEF,/CVF.

Cirurgias com resseccao pulmonar

Atualmente, a principal indicagdo para ressec¢do pul-
monar na DPOC ocorre no diagnostico ou no tratamento
de neoplasia de pulméo. Os pacientes com cancer de pul-
m&o apresentam uma associa¢cdo maior com a DPOC, pro-
vavelmente devido ao habito de fumar. Alguns estudos
mostraram que aproximadamente 90% dos pacientes com
cancer de pulmao apresentam sinais e sintomas de doen-
¢a pulmonar obstrutiva crénica e que pelo menos 20%
destes tém disfungdo pulmonar grave.

A avaliacao pré-operatoria dos pacientes com DPOC deve
identificar os fatores de risco da cirurgia e determinar se a
relagdo risco-beneficio torna a cirurgia aconselhavel, en-
fatizando a estimativa da viabilidade funcional no pés-ope-
ratorio.

Deve-se ter em mente que, ao avaliar um paciente que
vai sofrer ressec¢do pulmonar, ndo ha um uUnico teste que
possa prever sua evolugdo no periodo pés-operatorio.
Além disso, a avaliagdo deve prever que a extensdo da
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ressecgao pode ser maior que a estimada no periodo pré-
operatoério devido a constatagdo de doenca mais extensa
que a inicialmente suspeitada no estadiamento pré-ope-
ratorio.

Quando se realiza pneumectomia, ocorre deslocamen-
to do mediastino, permitindo que o pulm&o remanescen-
te se expanda para preencher a cavidade toracica. Esta
distensdo pulmonar é maior em pacientes idosos, causan-
do prejuizo na mecanica pulmonar que levara a diminui-
cdo da eficiéncia da troca gasosa.

A pneumonectomia pode reduzir permanentemente a
funcdo pulmonar em 40% a 50%, com sérias consequlién-
cias para o paciente com DPOC. Por isso, recomenda-se
que as resseccdes sejam mais econbmicas e com a menor
perda de tecido funcional possivel. Nesta avaliacdo deve-
se enfatizar o conceito de tecido em funcionamento, ou
seja, se a regido a ser ressecada nao tem fungao, ocorrera
apenas diminuicao temporaria de funcéo atribuivel a tora-
cotomia.

O pulmé&o normal apresenta grande reserva funcional,
sendo capaz de aumentar sua ventilagdo e de acomodar
grande aumento de volume sanguineo. A ressecgdo de
parénquima pulmonar, apesar de sacrificar parte desta
reserva, pode ser suportada se o tecido remanescente for
normal. Os efeitos funcionais da ressec¢do pulmonar de-
pendem da funcdo pulmonar preexistente e da capacida-
de de adaptacéo do tecido remanescente. Desta maneira,
0 conceito de reserva funcional é importante e torna-se
critico para o paciente com doenca pulmonar ou cardiaca
que sera submetido a ressec¢do pulmonar.

Apesar de a avaliacdo pré-operatéria e a tentativa de
prever complicacdes ser tradicdo entre os cirurgides des-
de o tempo da cirurgia para tratamento da tuberculose,
existe ainda grande divergéncia sobre o método mais efi-
ciente em predizer risco para cpp. Na avaliacdo destes
pacientes deve-se estimar a fungdo pulmonar que perma-
necerd apos a cirurgia, de modo a diminuir o risco de
desenvolvimento de insuficiéncia respiratoria crénica, cor
pulmonale e morte. Os critérios usados tradicionalmente
fundamentam-se no exame clinico e na avaliacéo das fun-
cOes cardiovascular e respiratoria em repouso.

Inicialmente, os testes de funcdo pulmonar em repouso
constituem boa avaliacdo da funcéo respiratéria global,
mas ndo sdo suficientes para estimar o risco do apareci-
mento de complicaces pos-resseccdo pulmonar. Embora
o risco de insuficiéncia respiratoria ou 6bito seja maior
em paciente masculino adulto com VEF, < 2L ou 50% do
previsto, VWM < 50% ou DCO < 60% do previsto, estes
testes ndo podem ser determinantes na decisdo sobre a
viabilidade cirrgica do paciente. Portanto, resultados anor-
mais destes testes servem somente para indicar a necessi-
dade de exames mais complexos que definam com maior
especificidade a capacidade funcional regional do pulméo

S29



| Consenso Brasileiro de Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC)

e, com isto, quais sd0 0s pacientes capazes de suportar a
resseccao proposta.

Alguns métodos de avaliacdo da funcao pulmonar uni-
lateral cairam em desuso por dificuldades técnicas, des-
conforto para o paciente e dificuldade de reprodutibilida-
de. Atualmente utiliza-se 0 mapeamento quantitativo de
perfusdo com tecnécio e ventilacdo com xendnio para fa-
zer a estimativa quantitativa da funcéo pulmonar pés-ope-
ratoria. Por meio deste método, conta-se o nimero de
segmentos broncopulmonares a serem ressecados e apli-
ca-se uma formula simples para prever o VEF, pos-ressec-
G80 ou 0 VEF, previsto para 0 pés-operatorio (VEF, ppo)-

VEF, pré-operatério x (total de segmentos - segmentos ressecados)

1ppo —

VEF

n° total de segmentos

A cirurgia pode ser realizada de modo seguro se 0 VEF,
previsto para o pés-operatdrio for maior que 800ml ou
40% do previsto para a idade, o sexo e a altura do pacien-
te. Quando este critério ndo é preenchido, associa-se a
estas avaliacdes em repouso o estudo do consumo maxi-
mo de O, (vo,,.,) durante o exercicio como método ca-
paz de estimar a morbidade e a mortalidade pés-toracoto-
mia. O principio deste estudo visa estabelecer a capacida-
de de resposta dos sistemas cardiovascular e respiratorio
ao exercicio. O vo, .. ndo depende apenas da fungéo
pulmonar, mas € processo que resulta da interacao entre
a funcéo pulmonar, a performance cardiovascular e a uti-
lizacdo de oxigénio pela periferia.

Os pacientes com vo,, .. superior a 20ml/kg/min apre-
sentam menor risco de complica¢des, entre 10 e 15ml/
kg/min haveria risco intermediario e abaixo de 10ml/kg/
min o 6ébito é mais provavel. Comparando-se estes valo-
res obtidos pela maioria dos autores com a classificacdo
de prejuizo funcional da ATs (1986), o Vo, .. superior a
25ml/kg/min corresponde a individuo que pode desem-
penhar qualquer funcéo, entre 20 e 25ml/kg/min ao que
apresenta restricdo leve e entre 15 e 20ml/kg/min a res-
tricdo moderada. Entre 10 e 15ml/kg/min, o prejuizo seria
intenso e o paciente néo seria capaz de trabalhar. O vo,,
inferior a 10ml/kg/min corresponderia, portanto, a dis-
funcdo muito intensa. Resumindo, para valores inferiores
a 10ml/kg/min ou superiores a 20ml/kg/min, provavel-
mente a avaliagdo clinica é suficiente.

As informacdes fornecidas pelo teste de exercicio per-
mitem melhor entendimento da fisiopatologia cardiopul-
monar, possibilitando prever o comportamento do paciente
frente a situacdo de estresse representada pelo evento ci-
rargico. O teste de exercicio deve ser visto como um mé-
todo util que fornece informacdes funcionais complemen-
tares a respeito dos pacientes que ndo teriam acesso a
cirurgia, baseando-se em outros critérios de selegao.
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Quando o VEF poés-operatorio previsto for menor que
40%, o paciente devera ser encaminhado a servigo tercia-
rio.

Reconhecendo a limitagédo de todo e qualquer método,
néo se deve excluir a possibilidade de submeter o pacien-
te a cirurgia, com base apenas no resultado de um teste.
A cintilografia pulmonar avalia a funcéo regional do pul-
mao, enquanto o teste de exercicio analisa o sistema car-
diopulmonar de transporte de oxigénio. Assim, as infor-
macdes obtidas com estes métodos devem ser comple-
mentares na avaliacdo global do paciente.

Nos casos de pneumonectomia, a ocorréncia ou agra-
vamento de hipertensdo pulmonar pode ser prevista pela
oclusdo temporéaria com baldo da artéria pulmonar homo-
lateral, com ou sem exercicio. A elevacao da pressao média
da artéria pulmonar acima de 35mmHg ou a queda da
Pa0, abaixo de 45mmHg ap0s ocluséo do ramo direito ou
esquerdo com exercicio indica a incapacidade de tolerar a
retirada desta quantidade de parénquima pulmonar.

A avaliacao pré-operatéria, com o intuito de estimar o
risco de ocorréncia de cPP, teria pouco valor se ndo fosse
possivel ao médico manipular ao menos em parte alguns
dos fatores. As manobras capazes de diminuir o risco de
complicacGes pulmonares no pos-operatério de cirurgias
eletivas devem ser instituidas no pré, intra e pés-operato-
rio.

RECOMENDAGOES GERAIS DE CUIDADO AOS PACIENTES com DPOC
QUE SERAO SUBMETIDOS A CIRURGIA:

1. No pré-operatoério

» Informar e integrar a equipe médica que assiste 0 pa-
ciente, especificando os riscos e elaborando um plano
de tratamento para estes pacientes;

» melhorar o estado nutricional;

interromper o consumo tabagico pelo menos oito se-

manas antes do ato operatério, se a cirurgia for eleti-

va;

» manter o paciente assintomatico ou no seu melhor es-
tado, mesmo que haja necessidade de utilizar dose
méaxima de broncodilatadores, corticosterdides e anti-
bioticoterapia;

» internar 72 horas antes da cirurgia 0s casos que per-
manecerem sintomaticos a despeito de maxima medi-
cacdo oral, para instituir medicacdo endovenosa e bron-
codilatadores inalatorios em horarios fixos;

» instruir e se possivel iniciar fisioterapia respiratoria;

» preparar psicologicamente o paciente;

> iniciar profilaxia para trombose venosa profunda e trom-
boembolismo pulmonar em pacientes selecionados.

Y

N

. No intra-operatorio
» Diminuir o tempo anestésico e cirlrgico;
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» manter a medicacdo utilizada no pré-operatorio e, nos
pacientes em uso cronico de corticosterdides, aumen-
tar a dose usual para evitar insuficiéncia adrenal duran-
te o estresse cirurgico.

3. No pés-operatério
» Retirar o paciente da ventilagdo mecénica e da intuba-
cdo orotraqueal em condicdes ideais;
manter a medicacdo estabelecida no pré-operatério;
diminuir a utilizacdo de narcéticos para analgesia;
manter fisioterapia respiratéria no minimo por sete dias
nas cirurgias toracicas e abdominais com incisdo aci-
ma e trés dias nas cirurgias com incisado abaixo da cica-
triz umbilical;

» deambulacdo precoce;

» manter profilaxia para TvP e TEP até iniciar deambula-
céo.

YV VYV V

15. AVALIACAO DA QUALIDADE DE VIDA

Considerac0es iniciais

Nos ultimos anos tem-se percebido em todo o mundo
cientifico um aumento do interesse na qualidade de vida.
Ao contrario do termo “deficiéncia fisica”, o termo “qua-
lidade de vida” (Qv) é dificil de definir precisamente. Uma
conduta Util € ver a Qv como uma separagao entre aquilo
que é desejavel e aquilo que € alcancavel. Na realidade,
ela expressa o impacto da doenca no estilo de vida pes-
soal individual do paciente.

Sabemos que os dois objetivos principais da Medicina
com relagdo as doengas incuraveis, como € o caso da DPOC,
sao um aumento da duracgdo da vida do individuo e uma
melhoria da qualidade de vida. E importante que coloque-
mos sempre a melhoria da qualidade de vida como um
objetivo tdo importante quanto o aumento do tempo de
vida.

A avaliacdo do paciente com bPOC por meio da espiro-
metria € suficiente para nos dar uma idéia global da quali-
dade de vida deste paciente? N&o, pois ja estd demonstra-
do que a correlacao dos indices espirométricos com va-
rios fatores que alteram a qualidade de vida desses pa-
cientes, tais como sensagdo de dispnéia, tolerancia ao
exercicio, quantidade de expectoracao, freqiiéncia de tos-
se, fadiga, ansiedade e depressdo, é pequena ou quase
nula. Como devemos, entéo, avaliar a qualidade de vida
em pacientes com bPOC? A avaliagdo da Qv é feita por
meio da aplicacdo de questionarios que produzem uma
expressdo numeérica que sera utilizada para calcular o im-
pacto da doenca no paciente e para avaliar comparativa-
mente os resultados obtidos ap6s uma determinada tera-
péutica. Ha atualmente consideravel evidéncia mostran-
do que os questionarios de qualidade de vida fornecem
estimativas validas dos disturbios das atividades diarias e
do bem-estar.
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Medidas feitas com questionarios adequadamente de-
senvolvidos e validados ndo séo diferentes de qualquer outra
medida em Medicina, como, por exemplo, valores nor-
malizados de espirometria. A avaliagdo da Qv possibilita,
assim, a comparacdo de diferentes tipos de tratamento da
mesma doenga, permitindo, ainda, recomendar um trata-
mento especifico quando diferentes tratamentos mostram
0s mesmo efeitos na morbidade e mortalidade.

Classificacao dos questionarios de qualidade de
vida

Os questionarios de qualidade de vida podem ser classi-
ficados quanto a abordagem utilizada e quanto a doenca
avaliada.

CLASSIFICAQAO QUANTO A ABORDAGEM UTILIZADA

Quanto a abordagem utilizada, temos dois tipos basicos
de questionarios. O primeiro usa uma pergunta global
Unica, por exemplo: “Quanto a sua doenca pulmonar o
afeta em suas atividades diarias?” Esta abordagem é cha-
mada de holistica. As respostas a este tipo de pergunta
podem ser quantificadas usando-se, por exemplo, uma
escala de zero a cinco, com rétulos que variam de “nada”
a “muito”. O outro tipo de abordagem é chamada de “de-
composta”, visto que a area de interesse é fracionada em
varias alteracfes especificas. Por exemplo, a sec¢do rela-
cionada com a atividade diaria, em um questionario de
abordagem decomposta, também chamado de questiona-
rio decomposto, contera varios itens que perguntam so-
bre diferentes tipos de atividade e sobre diferentes manei-
ras por meio das quais estas podem estar alteradas. Em
questionarios deste tipo, a alteracdo global da atividade
fisica € medida pela reunido das respostas as perguntas
individuais. A abordagem “holistica” é rapida, facil de
aplicar e quantificada em escala. Os questionarios decom-
postos s&o mais longos e de uso mais complexo. E claro
que seria mais vantajoso se um questionario simples de-
monstrasse ser tdo sensivel e confidvel quanto um ques-
tionario complexo. O que ocorre, porém, € que aparente-
mente todas as perguntas holisticas podem subestimar o
impacto das doencas das vias aéreas na salde percebida
pelo paciente, a despeito da maneira como sdo realiza-
das. Os questionarios complexos sdo, pois, necessarios
para estimativas sensiveis e confiaveis.

CLASSIFICAGAO QUANTO A DOENGA AVALIADA

Os questionarios de qualidade de vida podem ser dividi-
dos ainda em questionarios gerais e questionarios especi-
ficos para a doencga. Os questionarios gerais permitem
comparacdes entre populacdes com doencgas diferentes,
sendo que os questionarios especificos foram desenvolvi-
dos para uma alta sensibilidade dentro de uma condigao
clinica limitada e especificada. Questionarios especificos
para bpoc foram desenvolvidos a partir de dados recolhi-
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dos de populacdes de pacientes com esta doencga. Os prin-
cipais questionarios “especificos para a doenca” relacio-
nados com as doencas de vias aéreas sao o Questionario
Respiratério Cronico (QRrC) e o Questionario de Doencas
Respiratdrias do Hospital St. George (SGRQ).

O Questionario Respiratorio Crbnico foi o primeiro
questionario “especifico para a doenca desenvolvido para
a DPOC, por Guyatt e colaboradores. Ele tem trés compo-
nentes padronizados cobrindo emocgao, fadiga e dominio
sobre a doenca. Este questionario é de alta especificida-
de, mas fornece resultados numéricos dificeis de compa-
rar estatisticamente entre individuos. O QRC ndo é, pois,
pelos motivos ja expostos, adequado para definir uma
populacéo ou fazer comparagdes dentro dela.

O Questionario do St. George foi desenvolvido pelo
grupo do Prof. Paul Jones para permitir comparagoes di-
retas de ganho de salde a obter com diferentes tipos de
terapéutica, tanto na asma quanto na bPocC. Foi desen-
volvido de maneira a ser utilizado em estudos de longa
duracéo e é completamente padronizado. O questionario
tem trés componentes: sintomas, cobrindo o desconforto
devido a sintomas respiratérios; atividade, avaliando alte-
racdes da atividade fisica; e impactos, avaliando o impac-
to global na vida diaria e no bem-estar do paciente. Um
escore total também é calculado e varia de zero, repre-
sentando saude total, a cem, que corresponde ao pior es-
tado possivel. Demonstrou-se que este questionario pode
identificar mudancas na satde num periodo de aproxima-
damente um ano e agrupar mudangas em varios aspectos
diferentes da doenca. O questionario tem pesos especifi-
cos e estes pesos parecem ser validos para ambos os se-
X0s, uma larga faixa de idade e uma extensa variacao de
gravidade de doenca. O SGRQ apresenta ainda boa repro-
dutibilidade, tornando-o adequado para estudos compa-
rativos, de longa duragdo, relacionados com o efeito das
doencas das vias aéreas nas atividades diarias e no bem-
estar dos pacientes. Ja existe uma versao oficial do SGRQ
em portugués autorizada pelo Prof. Paul Jones e validada
no Brasil.

Temos de ponderar que nenhum dos questionarios uti-
lizados atualmente é recomendado na pratica didria, mas
que a avaliacdo da Qv deve, obrigatoriamente, ser consi-
derada em todos os trabalhos clinicos envolvendo pacien-
tes com DPOC, sendo um ponto crucial a levar em conta
na elaboragdo de estratégias terapéuticase na avaliacdo
dos resultados das mesmas. No momento, pelos motivos
ja expostos, recomendamos 0 uso do SGRQ.

16. AVALIACAO DO ESTADO NUTRICIONAL

Considerac0es iniciais
Tém-se descrito perda de peso, valores de peso do cor-
po abaixo do ideal e alteracfes dos indicadores bioquimi-
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cos utilizados como indices do estado nutricional em pa-
cientes com DPOC durante os periodos de estabilidade e
de exacerbacdo da doenca. A desnutricdo afeta a sobrevi-
da, a capacidade muscular aerdbia e a tolerancia ao exer-
cicio em pacientes com DPOC clinicamente estaveis.

A prevaléncia de desnutricdo em pacientes com DPOC
¢ variavel, dependendo da populagdo estudada e do indi-
cador utilizado para avaliar o estado nutricional. Na litera-
tura ha relatos de valores de aproximadamente 20% em
pacientes clinicamente estaveis e de 50% em pacientes
hospitalizados. Estudos retrospectivos mostram que a re-
ducdo nos valores do peso ideal e no indice de massa
corpoérea sao indicadores de prognéstico pior, indepen-
dentemente da gravidade da obstrucdo ao fluxo aéreo.
Uma publicacdo recente trouxe evidéncias adicionais nes-
te sentido e também mostrou que o efeito negativo do
baixo peso na sobrevida dos pacientes com bDPOC pode
ser revertido pela utilizacdo de terapia nutricional adequa-
da, pelo menos em alguns pacientes.

Fisiopatologia

Varias etiologias tém sido propostas para a deficiéncia
nutricional observada em pacientes com DPOC, embora
0s mecanismos envolvidos ndo estejam completamente
esclarecidos. Desequilibrio entre a ingestao e o gasto ener-
gético, devido a diminuicdo da ingestdo ou aumento do
gasto energético, parece ocorrer na maioria dos casos.
Alguns estudos mostraram que durante periodos de esta-
bilidade da doenca a ingestdo energética esta normal ou
até aumentada em relacdo aos valores recomendados.
Dados da literatura mostram que pacientes com DPOC
desnutridos apresentam valores de gasto energético basal
(GEB) maiores que os valores previstos quando compara-
dos com pacientes com DPOC sem evidéncias de desnutri-
¢do e individuos normais. Portanto, pacientes com DPOC
revelam adaptacao inadequada a perda de peso, uma vez
que ndo apresentam diminuigdo da demanda energética
normalmente associada a desnutricdo. Atribui-se 0 GEB
elevado observado nestes pacientes ao aumento do traba-
Iho ventilatério, a producao aumentada de mediadores in-
flamatorios e a influéncia das medicacdes. Relatam-se efei-
tos estimulantes das medicacdes broncodilatadores, tais
como 3,-estimulantes e teofilina, no GEB e gasto energéti-
co diario (GED). Além disso, estudos recentes evidencia-
ram que 0s pacientes com DPOC apresentam valores de
GED mais elevados que controles normais, sugerindo au-
mento do gasto energético para atividades. Entretanto,
ndo ha evidéncias suficientes de que o hipermetabolismo
seja a Unica explicacdo para a perda de peso nestes pa-
cientes. Em primeiro lugar, nem todos os pacientes que
perdem peso sdo hipermetabdlicos e, além disso, o hiper-
metabolismo verificado poderia ser facilmente contraba-
langado se os pacientes aumentassem a ingestéo caldrica.
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Ainda n&o se sabe se a perda de peso ocorre de forma
gradual nos periodos de estabilidade da doenca, ou de
forma abrupta durante os periodos de exacerbacédo da
doenca. De qualquer maneira, os periodos de exacerba-
cdo representam uma ameaga adicional ao estado nutri-
cional desses pacientes. De fato, um estudo recente mos-
trou que durante esses periodos 0s pacientes apresenta-
ram balanco negativo de nitrogénio apesar da ingestdo
energética e protéica elevada. Além disso, outro estudo
revelou que durante os periodos de exacerbacdo os pa-
cientes apresentaram diminui¢do da ingestdo e aumento
do GEB com consequente balanco energético negativo.

Em resumo, 0s mecanismos da perda de peso nédo es-
tdo completamente esclarecidos, porém os dados dispo-
niveis até 0 momento sugerem que a etiologia seja multi-
fatorial, incluindo hipermetabolismo, presenca de media-
dores inflamatorios e alteragdes produzidas pelo tratamento
e a exacerbacdo da doenca.

Suplementacédo alimentar

Ha dois grupos de pacientes com DPOC que podem ser
beneficiados com o suporte nutricional: 1) pacientes des-
nutridos ou que estdo perdendo peso e 2) pacientes apre-
sentando exacerbac¢do da doenca. A avaliagdo nutricional
ajuda a identificar esses dois grupos de pacientes. Podem-
se utilizar medidas antropométricas e de impedéancia bio-
elétrica para avaliar a composicéo do corpo. A perda de
peso de até 10% em seis meses € classificada como signi-
ficante e é considerada grave. O peso do corpo pode tam-
bém ser expresso como percentagem do ideal, de acordo
com tabelas padrdo, e valores menores que 90% estao
associados com maior mortalidade. Valores de indice de
massa corporea (IMC) expresso pela relagdo peso/estatu-
ra? menores que 18,5 sdo também considerados indica-
dores de risco nutricional.

A duracéo do suporte nutricional é variavel na literatu-
ra. Os estudos mostram que, embora suplementacéo ali-
mentar por curtos periodos de tempo (2-4 semanas) re-
sulte em pequeno ganho de peso, apenas programas de
longo prazo (trés meses) se associam com ganho de peso
significante e com melhora dos escores de dispnéia e qua-
lidade de vida. Durante a suplementacdo alimentar em
pacientes com DPOC é muito importante adequar a inges-
tdo a demanda. A oferta de calorias superior as necessi-
dades do paciente, na forma de carboidrato, gordura ou
ambas, resulta em lipogénese e, conseqiientemente, esta
associada com aumento do quociente respiratério, devido
ao aumento da producdo de co,. Individuos normais au-
mentam a ventilagdo e evitam a hipercapnia, mas pacien-
tes com DPOC ndo sdo capazes de aumentar a ventilacdo
adequadamente, o que pode resultar, pelo menos em teo-
ria, em insuficiéncia respiratdria hipercapnica e dificulda-
de de desmame da ventilagho mecénica. Portanto, para
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evitar que a necessidade cal6rica seja subestimada nos
pacientes hipermetabdlicos, ou seja, que se ofereca ex-
cesso de calorias, o GEB deve ser estimado ou medido
diretamente. Alguns estudos sugerem que uma ingestao
caldrica ajustada para 1,7 vez o GEB estaria associada com
ganho de peso e melhoraria a forga muscular respiratéria
e periférica. Quando o GEB ndo é medido, podem-se utili-
zar valores de 35 a 40kcal/kg/dia para estimar as neces-
sidades energéticas diarias. Um modo simples de comple-
tar as necessidades energéticas diarias seria acrescentar a
ingestdo normal um suplemento diario de bebida com alto
valor energético (200ml = 430kcal). A necessidade de
proteina é igual a utilizada para outros pacientes, aproxi-
madamente 20% do total da energia fornecida, ou 1-2g/
kg/dia.

A mistura ideal de substrato para pacientes com brPOC
ndo estd definida. Dietas com alto teor de lipidios tém
sido recomendadas porque, sob condic¢des ideais, sua uti-
lizagdo produz menos co, por O, consumido que carboi-
drato. Entretanto, quando a oferta energética é adequa-
da, o beneficio da oferta de calorias ndo protéicas, com
relacdo de carboidrato/lipidio diferente da tradicional,
permanece incerto. Em pacientes com DPOC clinicamen-
te estaveis, a administracéo por longo prazo de dietas com
alto valor energético (~2 x GEB), com aproximadamente
55% de carboidratos, ndo resultou em altera¢cdes no GEB,
no escore de dispnéia ou nos valores de CO, no sangue.

O uso de agentes anabolizantes tem sido sugerido para
0s pacientes com bPOC desnutridos, com a finalidade de
promover o aumento da massa magra corporea. Estudos
randomizados em pacientes utilizando esterdides anaboli-
zantes durante periodos de trés a 27 semanas mostraram
aumento da massa magra. Entretanto, ndo se observaram
alteracdes na tolerancia ao exercicio nos escores de disp-
néia e a melhora da forca muscular respiratoria nao foi
consistente. Apesar de ndo se terem constatado efeitos
colaterais nestes trabalhos, a literatura descreve como efei-
tos adversos destas medicagOes sinais de retencao hidri-
ca, artralgia difusa, intolerancia a glicose, hipertenséo,
doencas cardiovasculares, malignidades e aumento do GEB.
Portanto, no momento, o uso dos agentes anabolizantes
deve ser restrito a trabalhos de pesquisa.

A orientacdo nutricional deve sempre incluir o aconse-
Ihamento dietético e a sua adequacéo ao poder aquisitivo
do paciente. Somente quando a ingestdo oral for insufi-
ciente é que os suplementos podem ser necessarios. Para
complementar a ingestéo dietética normal, o suplemento
pode ser administrado no inicio da noite, apds o paciente
ter ingerido todas as calorias da dieta habitual. O uso de
alimentacdo enteral ou parenteral deve ser reservado para
0s pacientes que ndo conseguem ingerir a quantidade ade-
quada de energia por via oral. De fato, interven¢des mais
agressivas, tais como a nutricdo enteral noturna, podem
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levar preferencialmente a expansao da massa de gordura
sem melhora das funcdes fisiologicas.

Em conclusdo, para os pacientes com DPOC, O suporte
nutricional deve ser instituido nos grupos de risco especi-
ficos. Sempre que possivel, a suplementacao deve ser por
via oral, com a quantidade ideal de macro e micronutrien-
tes. Os objetivos sdo conseguir ganho de peso, preferen-
cialmente como massa muscular, melhorar a funcéo pul-
monar e dos musculos respiratérios, a capacidade de exer-
cicio e a qualidade de vida.

17. AVALIACAO DO SONO

Ha referéncia na literatura sobre aumento na prevalén-
cia de insdnia, dificuldade para iniciar ou manter o sono e
de sonoléncia diurna excessiva em pacientes com bron-
quite cronica e enfisema pulmonar. Estas manifestaces
provavelmente ocorrem por fragmentagédo do sono, como
demonstram varios autores, devido principalmente aos
sintomas respiratorios noturnos, como tosse e dispnéia.
Drogas como metilxantinas e [,-adrenérgicos e mesmo
corticosteréides tém sido relacionadas a insénia em pa-
cientes com brpoc. O clinico deve analisar a relagédo cus-
to-eficacia da utilizacdo destes farmacos, que aliviam as
queixas noturnas acima citadas, mas podem levar a alte-
racdo da qualidade do sono.

Em relacdo ao alcool ingerido no periodo vespertino ou
drogas como hipnéticos e tranquilizantes, os mesmos de-
vem ser evitados, pelos riscos de relaxamento da muscu-
latura da faringe e agravamento do quadro de hipoventila-
¢do e hipoxemia. Podem mesmo levar a apnéia obstrutiva
do sono, principalmente em pacientes “roncadores” ou
com sindrome da resisténcia das vias aéreas superiores.

Quando a hipersonoléncia diurna for sintoma marcan-
te, especificamente num paciente com histéria de ronco
interrompido por pausas (observado por familiares), ha
suspeita de sindrome da apnéia do sono obstrutiva (SASO)
associada a bpoc. Outros sinais sugestivos da associacao
DPOC e SASO (sindrome mista) sdo: obesidade, policite-
mia, as vezes desproporcional & hipoxemia diurna, hiper-
tensdo pulmonar e insuficiéncia cardiaca direita. Nestas
condi¢cBes é indicado um exame polissonogréafico para
avaliacdo de eventos respiratérios noturnos (apnéia e hi-
popnéia), episédios de dessaturacdo da oxiemoglobina,
caracteristicas da arquitetura do sono e, eventualmente,
de outras anormalidades identificadas no EEG e na eletro-
miografia dos membros.

Em pacientes com bpPoC hipoxémicos durante o dia (Pa0,
< 55mmHg), ndo héa davidas para a indicacdo de oxige-
noterapia continua ou pelo menos noturna, uma vez que

S34

estes pacientes certamente vdo agravar sua hipoxemia
durante a noite.

Entretanto, mesmo em pacientes com pao, > 60mmlIHg,
existe referéncia a um subgrupo que apresentou dessatu-
racdo significante (sao, < 88%), principalmente no sono
REM, associada a hipoventilacéo e a alteracdes da ventila-
cdo/perfusdo. Nestas condi¢cbes deve-se indicar oxigeno-
terapia noturna. Para estes individuos ha referéncias a
aumento da pressdao da artéria pulmonar associado aos
episodios de redugéo da PaO, e a maior incidéncia de ba-
timentos ectépicos ventriculares, que foram revertidos com
a utilizacéo de oxigénio.

Embora néo se cogite da indicacdo de polissonografia
classica nesses pacientes com DPOC e PaO, > 60mmHg,
podem-se empregar medidas mais simples como avalia-
¢cdo da oximetria de pulso durante o sono em casos com
suspeita de dessaturagéo noturna baseada na analise clini-
co-funcional cardiorrespiratéria, embora o valor previsivo
desta ultima ndo seja grande.

Para pacientes com apnéia do sono, a medida terapéu-
tica indicada no presente é pressao positiva continua via
nasal (CPAP nasal) ou ventilagdo com pressdo positiva in-
termitente, associada ou ndo a oxigénio.

18. AVALIACAO DA CAPACIDADE DE EXERCICIO

Deve ser indicada no diagnéstico diferencial das disp-
néias num paciente com DPOC quando existe suspeita de
doenca pulmonar e cardiaca concomitante, visto que es-
sas ndo sdo avaliadas satisfatoriamente nos testes especi-
ficos no repouso.

Além das alterag8es cardiorrespiratdrias, outras condi-
cdes devem ser consideradas como possivelmente respon-
saveis pela limitacdo do desempenho fisico, sendo as mais
comumente descritas o sedentarismo, a obesidade acen-
tuada, doenca musculo-esquelética, anemia e psicogénica
ou simulacéo.

Atualmente, o teste de exercicio ndo invasivo mais indi-
cado para avaliacdo aerdbia é o teste com incrementos de
carga, realizado na bicicleta ergométrica ou na esteira,
sendo avaliadas, durante os incrementos de carga e no
exercicio maximo, variaveis metabolicas tais como consu-
mo maximo de oxigénio e limiar anaerébio, ventilatérias
tais como ventilacdo no exercicio maximo e sua relacéo
com a ventilacdo voluntaria maxima no repouso, equiva-
lentes ventilatorios para O, e CO,; trocas gasosas, COmo
saturacdo de oxiemoglobina, gasometria arterial e rela-
cdo VEM/VC; e cardiovasculares, como alteracBes de ele-
trocardiograma, da pressao arterial sistémica e da freqiién-
cia cardiaca.
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Unidade IV — Das novas abordagens terapéuticas

19. CeSSACAO DO TABAGISMO

Em relacao a terapéutica do paciente com DPOC, 0 item
relativo a cessagao do tabagismo deve ser um dos primei-
ros a ser abordado. Talvez um dos aspectos que mais te-
nha mudado nos Ultimos anos em relacao ao tabagismo é
a compreensao de que o fumo esta associado a depen-
déncia farmacol6gica e comportamental. Nao ha mais
duvida de que a dependéncia da nicotina tem uma partici-
pacdo fundamental no consumo tabagico e que é o maior
obstaculo para aqueles que estdo tentando deixar de fu-
mar.

Reconhece-se hoje que o cigarro tem por volta de 4.700
substancias, mas so a nicotina é que vicia o fumante. E
evidente que outros fatores contribuem para que o indivi-
duo fume, como o prazer e o habito, mas eles tém um
peso pequeno e sdo mais facilmente abordados.

O fumante pode ser orientado de modo individual ou
participar de um grupo. De qualquer modo, em qualquer
programa para deixar de fumar, a determinacéo do fu-
mante e a sua forca de vontade ainda continuam sendo 0s
fatores mais importantes.

Os métodos empregados em qualquer dos dois modos
de abordagem incluem tratamento medicamentoso, edu-
cacdo e aconselhamento sobre salde, e adocao de méto-
dos comportamentais.

Ja esta provado que o aconselhamento sistematico por
parte do médico, em cada consulta, mesmo que por curto
tempo, faz com que 2 a 3% dos fumantes deixem de fu-
mar.

A educacdo em saude consiste em esclarecer o indivi-
duo sobre os maleficios do tabagismo, especificamente
sobre como ele age para desenvolver os sintomas e sinais
da bPoOC, e quais as vantagens que ele vira a ter deixando
de fumar. E importante esclarecer aos fumantes nao sin-
tomaticos que a DPOC nao é a Unica doencga relacionada
ao tabagismo, existindo outras 40, aproximadamente,
compreendendo varios tumores malignos, doencas car-
diovasculares, infeccBes e envelhecimento cutédneo pre-
coce.

O tratamento farmacoldgico inclui a reposicao de nico-
tina, uso de blogueadores a-adrenérgicos e antidepressi-
VOS.

Recomenda-se a todos fumantes altamente dependen-
tes de nicotina a reposicdo de nicotina, o que ocorre na
maioria dos individuos que fumam pelo menos 20 cigar-
ros ao dia, para evitar a sindrome de abstinéncia da nico-
tina. Os sintomas mais comuns da sindrome de abstinén-
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cia sdo instabilidade, frustracdo ou raiva, ansiedade, difi-
culdade de concentracdo, impaciéncia e insdnia. A nicoti-
na pode ser reposta por varios modos, sendo que nNo Nos-
so mercado pode-se prescrevé-la como goma de mascar
ou adesivo transcutaneo. Cada goma de mascar contém
2mg de nicotina e tem a vantagem de gerar rapidas eleva-
¢Oes de concentracgéo de nicotina no sangue, de certo modo
mimetizando o comportamento da nicotinemia do fuman-
te. Por outro lado, ela tem as desvantagens de requerer
uma técnica adequada de masca-la, de aumentar a possi-
bilidade de cancer na mucosa oral e de poder causar nau-
seas. A goma de nicotina costuma liberar 50% de sua
concentracé@o de nicotina na boca. Assim, 10 a 12 doses
por dia fornecem em torno de 10mg de nicotina por dia,
0 equivalente a um terco da quantidade de 30 cigarros
por dia. O adesivo transdérmico de nicotina também se
tem mostrado como um bom modo de reposicéo de nico-
tina. Tem a vantagem de manter a nicotinemia constante
durante o dia, mas tem a desvantagem de ndo mimetizar
0s “picos e vales” da nicotinemia que ocorre nos fuman-
tes. As concentracdes de nicotina no adesivo variam de
10 a 30mg e deve-se comecar pela concentracdo mais
alta, diminuindo progressivamente. O mais comum & usar
cada concentracdo por um més. Nos primeiros dias pode
ocorrer erupcdo cutanea pruriginosa no local aplicado.
Demonstrou-se que a reposi¢do de nicotina aumenta subs-
tancialmente o sucesso em deixar o tabagismo, apesar de
esses valores ndo passarem de 20%.

A despeito da constatacdo de que os fumantes correm
maiores riscos de apresentar quadros depressivos que 0S
ndo fumantes, os estudos iniciais com antidepressivos nos
programas de cessacdo de tabagismo sdo conflitantes.
Recentemente foi langada no mercado uma droga antide-
pressiva, a bupropriona, que mostrou ser mais eficaz como
adjuvante no tratamento dos fumantes do que os antide-
pressivos anteriormente testados. A bupropriona é um
inibidor relativamente fraco da captacéo neuronal de no-
radrenalina, serotonina e dopramina e ndo inibe a mono-
aminooxidase. O seu mecanismo real ndo é totalmente
conhecido; presume-se que sua agdo seja mediadora do-
paminérgica e noradrenérgica. A dose didria maxima re-
comendada é de 150mg, duas vezes ao dia. Deve-se co-
mecar com 150mg/dia enquanto o paciente ainda esta
fumando e talvez uma semana seja suficiente para alcan-
car um nivel plasmatico estavel. O tratamento total deve
durar de sete a 12 semanas, mas a duracédo deve basear-
se nos riscos e beneficios individuais. A bupropriona deve
ser evitada em pacientes com histéria de convulsdo, de
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alteracdo do comportamento do apetite ou que estejam
tornando ou tenham tomado recentemente medicamen-
tos inibidores da monoaminooxidase. Ha trabalhos mos-
trando que a bupropriona isolada ou em associa¢do com
terapéutica de reposicao de nicotina aumenta substancial-
mente o sucesso em deixar de fumar.

20. REABILITACAO PULMONAR
Definicao

Reabilitacdo pulmonar € um programa multiprofissio-
nal de cuidados a pacientes com alteracdo respiratéria
cronica que € individualmente delineado e modelado para
otimizar o desempenho fisico e social e a autonomia (ATS
1999).

Esta definicdo enfatiza a importancia da integracéo do
paciente ao seu ambiente por meio da maxima utilizagcdo
do seu potencial atual nos aspectos clinico, mental, emo-
cional, social e vocacional.

Recentemente, a reabilitacdo vem ganhando papel de
destaque como atividade obrigatdria nos pré e pés-opera-
térios das cirurgias de redugdo de volume pulmonar e trans-
plante de pulma&o.

Analise critica

Recentemente Lacasse e col. publicaram uma metana-
lise com o objetivo de avaliar o efeito da reabilitacao pul-
monar na capacidade de exercicio e na qualidade de vida
dos pacientes com DPOC. A reabilitacédo foi definida como
treinamento por no minimo quatro semanas, com ou sem
programa educacional ou suporte psicoloégico, ou com
ambos. Segundo os autores, 0s achados desta metanalise
apbdiam amplamente a reabilitacdo pulmonar como parte
de programas de tratamento de pacientes com ppPoc. Os
autores concluiram também que a reabilitacdo pulmonar
melhora a dispnéia e o auto-controle dos pacientes com
DPOC, 0 que clinicamente é muito importante. Entretan-
to, o valor da reabilitacdo para a manutencao dos benefi-
cios obtidos a curto prazo néo ficou bem estabelecido. Ha
necessidade de estudos neste sentido. Quando se compa-
ra a reabilitacdo com o tratamento medicamentoso da
DPOC, constata-se que a reabilitacdo é responsavel por
uma grande melhora na qualidade de vida e na capacida-
de funcional dos pacientes.

Objetivos
Séo objetivos a alcangar com a reabilitacdo pulmonar:

» Reducdo dos dias de hospitalizagéo.

» Melhora da qualidade de vida.

» Reducao dos sintomas respiratorios.

» Melhora dos sintomas psicossociais.

» Aumento da toleréncia e do desempenho no exercicio.
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» Retorno ao trabalho, para alguns pacientes.

» Aumento do conhecimento sobre sua doenca e conduta.

» Aumento da sobrevida em alguns pacientes (0s que uti-
lizam oxigénio).

O programa de reabilitacdo
AVALIACAO PREPARATORIA

ApOs uma avaliacéo inicial da fungdo cardiaca por um
teste ergomeétrico, o paciente inicia uma série de outras
avaliagdes, tais como:

a) Oximetria durante as atividades da vida diaria (AvD)

Solicita-se ao paciente que realize suas atividades coti-
dianas como pentear-se, escovar 0s dentes ou calcar e
descalcar sapatos tendo um oximetro conectado ao seu
dedo; a finalidade é observar o grau de dessaturacao nes-
tas atividades, a fim de indicar ou ndo oxigenoterapia,
assim como tem finalidade educacional, para que o pré-
prio paciente observe a maneira como estas atividades
sdo executadas e a dessaturacao que elas provocam. Este
estudo das AvD serve também como orientacéo de técni-
cas de conservacdo de energia.

b) Avaliacéo nutricional

A avaliacdo nutricional deve ser simples, medida pelo
indice de massa corpoérea (IMC), que € a relagdo do peso
(P) dividido pela altura ao quadrado (A?). Segundo a Orga-
nizacdo Mundial de Saude, a faixa de normalidade encon-
tra-se entre 18 e 24,9kg/mz2. E importante o levantamen-
to dos habitos e gostos alimentares dos pacientes, assim
como o inquérito alimentar de trés dias. Convém, se pos-
sivel, medir pregas cutaneas e a circunferéncia do braco,
para avaliar a massa muscular.

c) Avaliacéo psicoldgica

A avaliacéo psicoldgica é capaz de indicar qual o grau
de motivacdo que o paciente dedicard ao programa e o
quanto a sua doenga o incomoda psiquicamente, tornan-
do-se um bloqueio as suas atividades e interferindo na sua
qualidade de vida. Deve-se lembrar que uma alta percen-
tagem destes pacientes é depressiva. No inicio e ao térmi-
no do programa de reabilitacdo aplicam-se questionarios
de qualidade de vida, de depressao e de ansiedade. O Uni-
co questionario de qualidade de vida para pacientes com
doenca pulmonar crdnica validado no Brasil € o de Doen-
cas Respiratorias Crdénicas do Hospital Saint George (Paul
Jones).

O PROGRAMA

Existem variacBes quanto aos programas utilizados.
Podemos citar, como exemplo basico de programa de trei-
namento, um que tenha duracéo de trés meses, trés vezes
por semana, baseado em treinamento de membros supe-
riores e inferiores e programa educacional.
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O treinamento de membros inferiores é realizado em
cicloergbmetro ou em esteira rolante. Sdo aspectos im-
portantes a observar:

» Intensidade do exercicio, que habitualmente é defini-
da ao nivel do limiar anaerdbio, ou em 80% da carga
maxima obtida em um teste incremental ou 80% da
freqiiéncia cardiaca maxima obtida nesse mesmo tes-
te.

» Duracéo do treinamento, que deve ser de 30 a 60
minutos de atividade aerdbia continua ou descontinua.
A duracéo depende da intensidade do esforco.

» Frequéncia do treinamento, de trés a cinco dias por
semana.

N&o existe um consenso sobre o melhor modo de trei-
nar os membros superiores. Alguns centros utilizam fai-
xas elasticas, outros, bastdes ou pesos. Uma técnica que
recruta 0 maior nimero de musculos da cintura escapular
€ o exercicio em diagonais. O exercicio com membros
superiores também deve ter uma duracédo de 30 minutos.
Estuda-se no momento se exercicios especificos para as
atividades da vida diaria ndo trariam maior beneficio ao
paciente.

O programa educacional é de extrema importancia. O
paciente deve saber que doenca tem e o porqué da sua
dispnéia. Deve também compreender como utilizar os seus
medicamentos, qual o valor dos exercicios e da reabilita-
¢do pulmonar e precisa aprender as técnicas de conserva-
¢do de energia. Com este objetivo devem ser ministradas
aulas uma vez por semana para 0s pacientes e suas fami-
lias.

Estratégias durante as atividades da vida diaria:

a) Respiracdo com labios semicerrados (pursed lip bre-
athing) — a respiracdo com labios semicerrados consiste
em uma inspiracdo nasal seguida de expiracéo pela boca,
de modo lento, com os labios ndo totalmente abertos. A
respiracdo com labios semicerrados é aprendida instinti-
vamente pelos pacientes com bpPocC quando estdo disp-
néicos. O paciente deve ser orientado a pratica-la sempre
que realizar algum tipo de atividade mais extenuante, como
andar depressa, subir escadas, etc.

b) Controle da respiracdo — controlar a respiracdo du-
rante as atividades, para reduzir a dispnéia e a fadiga.
Expirar durante a parte mais extenuante da atividade e
usar a respiracao labial e diafragmatica. Ao subir escadas,
por exemplo, o paciente deve expirar ao elevar a perna
para vencer o degrau; a inspiracéo é realizada quando os
pés estdo em repouso.

c) Organizagdo do espaco fisico — organizar os itens
mais freqlientemente utilizados na vida diaria em gavetas,
armarios e prateleiras situados entre o nivel da cintura e
dos ombros, facilitando a sua utilizagcdo e evitando esfor-
¢os desnecessarios.
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d) Postura — evitar curvar-se e levantar objetos. O pa-
ciente deve ser orientado a empurrar, puxar e afastar. Ele
deve permanecer sentado o maximo possivel durante a
realizagdo das suas atividades, principalmente naquelas
com maior gasto energético, como o banho. A posi¢do
sentada reduz o gasto de energia em torno de 25% em
relacdo a estar de pé. Apoiar os cotovelos durante a rea-
lizacdo de tarefas que tenham de sustentar o braco, como
comer e barbear-se, também é outra medida importante
para reduzir o gasto energético, assim como libera os
musculos da cintura escapular da sua acao de sustentacdo
dos membros superiores para a de ventilacao.

21. CIRURGIA DE REDUGAO DO VOLUME PULMONAR

Considerac0es iniciais

Nos ltimos 20 anos, os doentes com enfisema pulmo-
nar foram classificados em dois grupos: os portadores de
enfisema localizado e os de enfisema difuso.

A principal diferenca entre os dois grupos é que 0s por-
tadores de enfisema bolhoso apresentam o parénquima
adjacente normal, enquanto que os outros, ainda que pos-
sam ter areas menos afetadas, sdo portadores de uma
enfermidade difusa.

E um erro freqiiente a inclusdo de casos de enfisema
bolhoso na apresentacédo da experiéncia com cirurgia re-
dutora de volume pulmonar, porque se analisam popula-
¢cdes absolutamente diferentes do ponto de vista terapéu-
tico e prognostico.

A esse proposito, os portadores de enfisema bolhoso
sdo candidatos a bulectomia, uma operagdo consagrada
ha décadas, com indicacéo precisa em pacientes sintoma-
ticos, portadores de bolhas que ocupem mais de 30% de
um hemitérax e que tenham mostrado tendéncia ao cres-
cimento continuo, em controles radioldgicos seriados.
Nestes casos a operacdo pode ser feita por toracotomia
lateral com preserva¢cdo muscular, usando-se sutura me-
canica, protegida ou ndo por pericardio bovino, ou por
meio de videotoracoscopia, mediante instrumentos ade-
quados para a sutura mecénica ou utilizando-se laser YAG
de neodimio. O uso de laser tem sido desestimulado nos
ultimos tempos pela elevada incidéncia de complicacdes
tardias, especialmente pneumotorax (18%).

Por outro lado, até recentemente os doentes com enfi-
sema pulmonar difuso grave encontravam no tratamento
clinico a Unica maneira de melhorar a dispnéia, aumentar
a atividade fisica e melhorar a qualidade de vida dos por-
tadores dessa doenca.

A afirmagdo do transplante pulmonar como modalida-
de terapéutica efetiva, no final da década de 80, ampliou
muito pouco o leque de alternativas para esta populacéo,
considerando-se o carater elitista do transplante e a es-
cassez de doadores.
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Pressionado pela grande demanda de candidatos ao
transplante e a limitada disponibilidade de doadores, Coo-
per retomou uma antiga idéia de Brantigan, da década de
50. Esse autor foi o primeiro a valorizar o papel da caixa
toracica no ciclo respiratdrio fisiologico e a perceber que,
se a parede toracica e o diafragma estivessem imobiliza-
dos, como ocorre na hiperinsuflacdo pulmonar, a troca de
ar seria insuficiente, mesmo que os pulmdes fossem nor-
mais. Partindo deste principio, Brantigan prop0s a redu-
¢do de volume dos pulm@es a partir da resseccéo de areas
menos operantes, visando com isso recuperar a mobilida-
de da parede toréacica e do diafragma, aumentar a retra-
cdo elastica favorecendo a permeacdo das vias aéreas e,
adicionalmente, aliviando a compressdo de parénquima
adjacente a areas mais enfisematosas.

A proposta de Brantigan sofreu sérias criticas, especial-
mente daqueles que, sem entender bem a concepcéo,
consideraram uma agressao a logica a sugestao de retirar
partes de um 6rgdo cuja funcdo estava tdo seriamente
afetada. Além disso, na pratica, o procedimento associou-
se a uma morbimortalidade considerada proibitiva.

Quase 40 anos depois, servindo-se de uma infra-estru-
tura hospitalar sofisticada e treinada no manejo de pa-
cientes submetidos ao transplante por enfisema, Cooper
retomou exitosamente as idéias de Brantigan.

A principal contribui¢cdo de Cooper consistiu em definir
os critérios de selecdo dos pacientes, a valorizacao da pre-
paracdo pré-operatéria por meio de uma reabilitacéo ri-
gorosamente programada e do uso de sutura mecanica
protegida com pericardio bovino, visando minimizar a fuga
de ar pelos drenos, que desde cedo se afigurou como a
principal dificuldade cirGrgica no pds-operatorio.

A operacédo consiste em ressecar de 20 a 30% do volu-
me pulmonar de cada lado, a custa de areas determinadas
por métodos de imagem como as menos operantes.

Os resultados promissores apresentados por Cooper em
1994, em uma série inicial de 20 pacientes, e a rapida
publicacdo de trabalhos com centenas de casos, desenca-
dearam um interesse mundial por esta modalidade de tra-
tamento cirdrgico para doentes selecionados.

Os resultados observados nos melhores centros muda-
ram rapidamente a perspectiva da cirurgia redutora: ela,
que em 1995 ainda era referida como uma alternativa
para os pacientes que ndo podiam receber transplante,
passou a ser colocada como primeira opcdo. Para esta
mudanca de orientacdo contribuiram vérios fatores: a ob-
servacdo de que a cirurgia redutora beneficia pelo menos
80% dos pacientes operados e que nao invalida a indica-
cdo ulterior de transplante, e que, por ndo depender de
doadores, estd disponivel para um namero ilimitado de
pacientes, desde que os critérios de indicacdo sejam rigo-
rosamente preenchidos.
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Preocupados com os custos de tratamento da verdadei-
ra legido de pacientes potencialmente beneficiaveis por
esta cirurgia, criaram-se estudos randomizados, dos quais
0 mais importante € o National Emphysema Treatment
Trail (NETT), que estuda 4.700 pacientes divididos em dois
grupos: um que se submete ao melhor tratamento clinico
(incluindo reabilitacdo) e outro que faz o melhor tratamen-
to + cirurgia redutora do volume pulmonar.

Este protocolo pretende comparar ganho funcional pul-
monar, duracdo do beneficio, custo/beneficio, tempo de
sobrevida, etc.

Enquanto as respostas definitivas ndo chegam, os con-
sensos elaborados em funcé@o de experiéncia acumulada
pretendem aumentar as chances de sucesso e reduzir os
riscos da cirurgia redutora.

Bases fisioldgicas

Acredita-se que as seguintes alteragdes fisiologicas fun-
cionem como base para explicagdo da melhora funcional
respiratoria observada na cirurgia redutora de volume
pulmonar:

a) Restauragdo da mecénica respiratoria: Os pulmdes
enfisematosos estédo hiperdistendidos e a mecénica da res-
piracdo ndo ¢é eficiente. O diafragma completamente re-
baixado no inicio da inspiracdo ndo pode produzir o mo-
vimento de pistéo, prejudicando a entrada de ar nos pul-
mdes. As areas mais comprometidas e mais distendidas,
quase sempre periféricas, comprimem as regiées menos
doentes e operantes, as quais sdo usualmente as areas
mais centrais do parénquima pulmonar. A reducdo do
volume pulmonar melhora a entrada de ar pelas peque-
nas vias aéreas e melhora a relagdo ventilagdo/perfusdo
nas areas centrais menos doentes.

b) Reducdo do espagco morto e do volume residual: As
areas de pulméo ventiladas e nédo perfundidas causam re-
tencdo de co, por aumento do espago morto, e hipoxe-
mia por aumento do ar residual. A reducdo do volume
pulmonar parece interferir positivamente nestes parame-
tros.

c) Melhora da funcéo cardiovascular: A distensdo dos
pulmdes prejudica o enchimento cardiaco e interfere no
sistema circulatorio. A reducéo do volume ajuda a melho-
rar o rendimento cardiovascular como um todo.

Indicacbes

As indicacg8es da cirurgia de reducéo de volume pulmo-
nar so as seguintes:

a) Paliativa — em doentes sem resposta ao tratamento
clinico, com hiperinsuflagdo refrataria ao tratamento cli-
nico, com sintomas importantes, sem outras co-morbida-
des e motivados para o tratamento cirdrgico.

b) Ponte para o transplante — considerando que os re-
sultados do transplante oscilam em torno de 50% em cin-
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co anos, que os paraefeitos das drogas imunossupresso-
ras sdo relevantes e que a relacédo entre receptores poten-
ciais e doadores efetivos € muito desproporcional, a cirur-
gia redutora tem sido usada como ponte para o transplan-
te, visando melhorar a qualidade de vida do candidato e
protelar a indicacdo. Isso tem sido feito especialmente em
pacientes com enfisema por deficiéncia de o, -antitripsi-
na.

Candidatos ao programa de reducdo de volume
pulmonar

Com o objetivo de verificar a ocorréncia dos fatores de
incluséo e de exclusdo do programa, 0s pacientes devem
ser submetidos a uma extensa avaliagdo clinica e labora-
torial, com a finalidade de demonstrar aqueles que tém
maiores riscos e maiores beneficios potenciais relaciona-
dos com o procedimento. Assim sendo, devemos desta-
car:

a) Histodria clinica e exame fisico completo:

1) radiografias do tdrax em poéstero-anterior e perfil, e
sob expiracdo forcada;
2) tomografia toracica computadorizada de alta resolu-
céo;
3) provas de funcdo pulmonar completa, inclusive com
gasometria arterial;
4) teste dos seis minutos;
5) difusdo DCO;
6) ecocardiograma (com estimativa de pressao na arté-
ria pulmonar);
7) ergometria quando houver suspeita de coronariopa-
tia;
8) cintilografia miocardica ou coronariografia, se ergo-
metria sugestiva de isquemia;
9) avaliagdo nutricional;
10) avaliacao psicoldgica.

Os pacientes candidatos ao programa sdo aqueles por-
tadores de enfisema pulmonar difuso grave, com 0s se-
guintes critérios iniciais:

» idade menor do que 75 anos;

» nao fumar ha pelo menos seis meses;

» apresentar sintomas incapacitantes sem melhora com
tratamento clinico, incluindo-se um periodo de reabili-
tacao respiratoria;

VEF, entre 20 e 35% do previsto (0,5 a 1,2 litros);
apresentar oxigénio-dependéncia total ou eventual;
apresentar enfisema radiologicamente heterogéneo;
boa motivacéo e disposi¢do para participar do progra-
ma de reabilitacdo respiratoria.

YVVYYV

As séries clinicas e comunicacdes dos diversos centros
que trabalham com programas de cirurgia de reducgdo de
volume pulmonar relacionam os seguintes critérios atuais
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de exclusdo de pacientes para o procedimento operato-
rio:

tabagismo persistente;

bronquite crénica importante;

doencas graves associadas;

obesidade ou desnutricéo;

dependéncia de altas doses de corticosterdides: mais
de 20mg/dia;

cirurgia torécica prévia;

cifoescoliose ou outra deformidade importante da cai-
Xa torécica;

VEF, < 20% ou > 35%;

PaCO, > 60mmHg(*);

menos de 200m no teste de seis minutos(*);

doenca pulmonar homogénea na avaliagdo tomografi-
ca;

hipertensdo pulmonar (PMAP > 30mmHg ou sistélica
> 45mmHg);

disfuncdo grave de ventriculo esquerdo;
impossibilidade para seguir o programa de reabilita-
¢ao;

(*) paco, > 45mmHg e teste dos seis minutos < 200m associa-
ram-se a alta mortalidade cirdrgica (Szekely et al.; Chest 1997;
111:550-558).

Para participar do programa, o hospital também deve
estar qualificado e treinado para este atendimento espe-
cializado, contando com equipe multiprofissional, envol-
vendo cirurgia toracica, pneumologia, anestesia e clinica
de tratamento de dor, fisioterapia e reabilitacédo, nutrigdo,
psicologia médica, terapia intensiva e enfermagem.

Segundo protocolo aceito pelos centros com programa
de reducao volumétrica pulmonar, a sele¢do dos candida-
tos deve ser rigorosa, pois € fundamental para o sucesso
da operacéo. O doente deve ser informado de que o enfi-
sema nao sera curado, que a doenca é progressiva, que a
operagao sera paliativa e que os sintomas poderao reapa-
recer apos alguns anos.

A importancia da selecdo dos candidatos a cirurgia é
observada nos resultados demonstrados em diversas sé-
ries da literatura médica. De acordo com Lefrak, estuda-
ram-se radiografias de térax e provas de fungdo pulmonar
de 1.047 doentes num periodo de 12 meses. Destes, 442
foram aceitos para avaliacéo clinica, sendo que 290 deles
foram considerados inicialmente aptos para a cirurgia pro-
posta. Finalmente, s6 189 doentes (18% dos 1.047 ini-
ciais) foram aceitos definitivamente para a cirurgia.

VVVYV \ 2% VVVYVY

Y

\ 2%

O candidato ideal para a cirurgia redutora do vo-
lume pulmonar

Paciente enfisematoso puro, sem componente bronqui-
tico importante, com hiperinsuflagéo grave e refrataria ao
tratamento clinico, com limitacdo funcional significativa
(VEF, entre 20-35%), sem outras co-morbidades, que apre-
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senta um enfisema radiologicamente heterogéneo, pre-
dominando em lobos superiores.

Técnica operatoéria

A técnica operatoria € outro fator importante para o
sucesso do programa. Os seguintes pontos devem ser cui-
dadosamente observados:

1) Com RELAGAO A ANESTESIA:

Os seguintes aspectos técnicos devem ser observados:

a) cateter epidural toracico alto colocado no pré-opera-
tério imediato para uso inicial de bupivacaina e morfina,
permitindo desta forma o uso de doses minimas de dro-
gas anestésicas;

b) anestesia geral e intubacéo traqueal com tubo de du-
pla luz, com manipulacéo absolutamente asséptica da via
aérea (tubo estéril, sondas de aspiracdo descartaveis e uso
de luvas estéreis e trocadas com freqiiéncia durante todo
o procedimento);

c) regime ventilatério com volume corrente (vc) de 7-
8ml/kg — e relacéo inspiragdo/expiracdo (/) de 1/3;

d) interrupcdo do uso de gases halogenados cerca de
uma hora antes do final do procedimento para permitir a
extubacéo precoce, ainda na sala de operacdo ou na re-
cuperacao anestésica;

e) durante a anestesia, se necessario, dar preferéncia
sempre que possivel a hipercapnia ao invés da hiperventi-
lacdo com risco de hiperinsuflacdo.

2) CoM RELAGAO A VIA DE ACESSO:

A escolha da via de acesso € decisdo do cirurgido. Atual-
mente sdo utilizadas a esternotomia mediana, a toracoto-
mia bilateral ou a videopleuroscopia, como procedimento
menos invasivo.

a) Esternotomia mediana: Permite acesso bilateral si-
multéneo. Suas limitacdes principais sdo o tratamento ina-
dequado de aderéncias pleurais ndo previstas no pré-ope-
ratorio e as resseccdes de segmentos em lobo inferior es-
querdo. Possivelmente apresenta menor morbidade pOs-
operatéria do que a toracotomia bilateral.

b) Toracotomia bilateral anterior: Permite acesso bila-
teral simultaneo. Ha boa apresentacdo das estruturas in-
tratoracicas. A morbidade pos-operatéria nas toracotomias
é, geralmente, maior que a observada nas esternotomias
medianas. Pode ser feita com ou sem sec¢do transversa
do esterno (clam shell).

c) Videopleuroscopia com operacdes pouco invasivas:
Permite acesso bilateral sequiencial no mesmo ato opera-
tério, através de incisdes limitadas e com pequena agres-
sao ao arcaboucgo osteomuscular. A morbidade operatoria
deveria teoricamente ser menos intensa que a verificada
nas esternotomias e toracotomias, mas como a perma-
néncia de drenos pleurais € um importante fator de mor-
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bidade e a persisténcia do escape de ar nas cirurgias de
enfisema por videotoracoscopia tem sido maior que nas
técnicas abertas, essa diferenga de morbidade tem sido
inexpressiva.

Por outro lado, a cirurgia redutora com videotoracosco-
pia usa um nimero maior de cargas de sutura mecanica,
0 que encarece muito o procedimento. De qualquer ma-
neira, a cirurgia toracoscopica videoassistida é a mais re-
cente e promissora alternativa de abordagem as estrutu-
ras intratoracicas.

3) CoM RELAGAO A REDUGAO DO VOLUME PULMONAR

O pulméo mais comprometido deve ser tratado em pri-
meiro lugar. Os tempos e principios operatdrios devem
ser respeitados nos dois hemitérax:

a) Ressecgdo ndo anatdémica de 20 a 30% de parénqui-
ma pulmonar periférico ndo operante. Estas areas ndo
operantes sdo definidas previamente por tomografia com-
putadorizada de alta resolucédo, cintilografia perfusional e
arteriografia pulmonar. Mais modernamente, a tomogra-
fia helicoidal tem permitido um desenho preciso das areas
mais enfisematosas, dispensando inclusive a cintilografia
perfusional.

b) No intra-operatoério:

b.1 — As areas mais comprometidas ndo desinsuflam
apos cinco a 10 minutos de ndo ventilacao. Isto pode ser
verificado pela desconex&o da canula de intubagdo de du-
pla luz do pulméo que esta sendo operado. Realizam-se
entdo as resseccOes pulmonares, utilizando-se grampea-
dores mecanicos protegidos com pericardio bovino para
as suturas. A linha de ressecgdo deve seguir a configura-
¢cdo anatdbmica do pulmdo, para evitar tracGes da linha de
sutura mecénica com desgarro do parénquima e persis-
tente escape de ar.

b.2 — Liberacéo dos ligamentos pulmonares inferiores:
devem ser feitos para facilitar a acomodac¢do do pulméo
operado na cavidade pleural.

b.3 — Teste de aerostasia das suturas. Caso haja perda
aérea, pode-se utilizar novamente a sutura mecanica, as-
sociada com cola bioldgica. Um hematoma provocado pela
injecdo de 10-20ml de sangue do proprio paciente por
baixo da linha de sutura pode determinar uma redugdo
substancial da fuga aérea.

b.4 — Descolamento da pleura parietal apical — tenda
pleural — com o objetivo de reduzir o espago pleural pos-
operatério e diminuir a perda aérea no pds-operatorio.

b.5 — Colocacéo de dois drenos toracicos (34 e 36 FR,
anterior e posterior, respectivamente) em cada hemito-
rax. Ambos os drenos devem ter suas extremidades supe-
riores colocadas no apice da cavidade. Considerando-se
que mais da metade dos pacientes permanecera com dre-
nos por sete dias ou mais, recomenda-se que estes sejam
inseridos por incis@es justas na pele e ancorados por fios
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de linho ou seda profundamente colocados, para evitar
entradas falsas de ar, deslocamentos indevidos ou quedas
acidentais dos drenos pleurais.

b.6 — Fechamento das pleuras mediastinais o mais
completamente possivel (apenas nas esternotomias media-
nas).

b.7 — Fechamento da parede toracica.

b.8 — Extubacéo traqueal na sala de operacdo ou na
recuperacao anestésica.

CUIDADOS POS-OPERATORIOS

A aten¢do aos doentes no periodo pdés-operatdrio é
muito importante para sucesso do programa. Os seguin-
tes pontos devem ser observados:

e Pdés-operatdrio em Centro de Terapia Intensiva (CT),
com analgesia continua com bupivocaina ou morfina pe-
ridural. O uso de morfina implica atonia vesical com son-
dagens de alivio e constipacéo intestinal. O risco de com-
plicacdes graves decorrentes de perfuracdo de colon (va-
rios casos relatados na literatura) pode ser evitado com a
inclusdo de lavagem intestinal na rotina do pré-operato-
rio. A regra basica é que os pacientes ndo podem sentir
dor no pos-operatoério; recomenda-se que a analgesia seja
monitorizada pelo paciente.

< Oxigenoterapia liberal no pés-operatorio imediato,
sob mascara ou cateter, para manutencdo de saturacao
arterial acima de 90%. O uso de 0, deve ser descontinua-
do progressivamente.

e Manutencé@o dos medicamentos nas doses utilizadas
no pré-operatdrio, como broncodilatadores inalados e por
via oral/parenteral, corticosterdides (apenas doses de
manutencao) e antibioticos.

e Cuidados com a reposicao hidrica, considerando-se
que esses pacientes sdo susceptiveis a congestao por qual-
quer sobrecarga hidrica.

< Monitorizacao bacterioldgica diaria da secre¢éo traqueal
(escarro) para eventuais mudancgas de antibioticoterapia.

< Nao realizar a aspiracao pleural continua, exceto quan-
do houver espaco pleural residual na radiografia de torax.
A simples presenga de fuga de ar ndo é critério para ins-
talagdo de aspiracdo continua, porque, se o pulméo se
mantiver expandido, a aspiracdo tera efeito nocivo na
medida em que mantém o fluxo de ar através da fistula
alveolar ou bronquiolar, dificultando a sua cicatrizagdo.
Quando necessaria, a aspiracao pleural ndo deve exceder
10cm de H,0.

< Iniciar fisioterapia respiratéria imediatamente apos o
paciente acordar da anestesia. Esta inclui: mobilizacdo
precoce, drenagem postural, mudancas de decubito, tos-
se induzida, nebulizagdes com broncodilatadores e muco-
liticos e expansdo pulmonar. Se possivel, o paciente deve
andar em esteira rolante, ainda no cTl, ja no 1° dia de
pos-operatorio.
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e Manutencdo do programa de reabilitacdo, inclusive
no poés-operatorio tardio.

Resultados

A experiéncia ja acumulada com a cirurgia redutora do
volume pulmonar e as observacdes iniciais do National
Emphysema Treatment Trial (NETT) (Russi, 1999) per-
mitem as seguintes observacdes:

e O ganho funcional observado com a cirurgia reduto-
ra e a melhora na sensacao de dispnéia dos pacientes
operados sao indiscutiveis e superiores aos obtidos por
um programa efetivo de reabilitacdo pulmonar e/ou ao
efeito placebo do tratamento.

= As alteragGes observadas na Pa0, sdo irrelevantes.

« Depois de dois-trés anos de pés-operatdrio recome-
cam as perdas funcionais decorrentes da evolugdo do en-
fisema.

e Os resultados sdo superiores nos pacientes portado-
res de enfisema difuso mas heterogéneo e predominante
em lobos superiores.

e As provas de funcdo pulmonar, valor preditivo de
morbidade e mortalidade e as morfometria (especialmen-
te a ilustrada por TC de alta resolucdo) tém valor preditivo
para resultados funcionais.

e A presenga de broncopatia associada é a principal
contra-indicacgéo.

e Os portadores de enfisema difuso com areas bolho-
sas tém maior morbidade e ganhos funcionais menos pre-
visiveis.

< A melhora sintomatica dos pacientes portadores de
enfisema por deficiéncia de a,-antitripsina néo se relacio-
na linearmente com a espirometria pds-operatoria.

e Os resultados apontam na dire¢do de que a cirurgia
deve ser bilateral e simultdnea. Em cirurgias unilaterais, o
beneficio funcional obtido pode ser insuficiente para com-
pensar as perdas imediatas resultantes do trauma cirtrgi-
co. Além disso, pode ocorre hiperinsuflacdo tardia do
pulmé&o contralateral com compressdo do pulmé&o opera-
do. Pacientes com toracotomias prévias, pleurodese ou
doenca unilateral predominante podem beneficiar-se do
procedimento unilateral.

Considerac0es finais
CusTto

Levando-se em consideracdo apenas o uso do instru-
mental descartavel, o emprego de um grampeador meca-
nico de 90mm, 10 cargas extras, quatro membranas de
pericardio bovino e trés tubos de cola bioldgica, o custo
estimado é de US$ 7.000. Estes célculos referem-se a
abordagem por esternotomia mediana.
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CONCLUSOES ATE O MOMENTO

1) Ha melhora da qualidade de vida dos doentes subme-
tidos a cirurgia de reducao de volume pulmonar.

2) A melhora clinica e funcional é alcangada por 70 a
80% dos doentes, em cerca de trés a seis meses de pOs-
operatorio.

3) A recuperacdo funcional inicial € de aproximadamente
70% dos valores medidos no pré-operatorio.

4) A melhora clinica se mantém por um a dois anos de
pos-operatério e quase 50% dos doentes permanecem
estaveis ao longo dos dois primeiros anos apoés a cirurgia.
Até o momento, a duracéo do efeito é incerta para perio-
dos mais longos.

5) Ocorre diminuicéo da necessidade do uso de O, em
repouso e em exercicio. Em torno do sexto més, 75% dos
doentes operados que faziam uso continuo nao mais ne-
cessitam usar oxigénio. Os restantes 25% reduzem sua
necessidade de 0,.

6) Doentes nos gquais 0s campos superiores sdo 0s mais
comprometidos sdo aqueles que melhores resultados apre-
sentam apos a cirurgia.

7) As séries apresentadas mostram que a melhora fun-
cional obtida com acesso operatério por videopleurosco-
pia e operagdo pouco invasiva bilateral simultanea é equi-
valente a obtida por esternotomia, com a vantagem da
abordagem menos invasiva.

22. TRANSPLANTE PULMONAR

O transplante de pulmé&o retomado na era pés-ciclos-
porina foi considerado inicialmente como obrigatoriamente
bilateral em enfisema porque se imaginava que no trans-
plante unilateral haveria desequilibrio entre a ventilacdo e
a perfusdo, além da tendéncia a hiperexpansao do pul-
ma&o nativo. Iniciada a experiéncia com transplante unila-
teral na Franca, verificou-se que em algum grau essas coi-
sas ocorriam, mas que eram irrelevantes para o desempe-
nho do 6rgéo transplantado.

Atualmente, a enfermidade obstrutiva crénica, inclui-
dos aqui os deficientes de a,-antitripsina, representam
cerca de 50% dos transplantes de pulmé&o, a maioria dos
quais unilateral.

IndicacOes

Do ja exposto sobre a cirurgia redutora conclui-se que
na DPOC o transplante pulmonar deve ser reservado aos
pacientes que apresentem alguma contra-indicacédo a ci-
rurgia redutora do volume pulmonar, ou que, tendo sido a
ela submetidos, retornem progressivamente a condicao
de invalidismo funcional por progressdo da doenga e que,
decididamente, preencham os critérios inflexiveis de indi-
cacgdo de transplante pulmonar em geral.

O transplante pulmonar pode ser unilateral ou bilateral,
dependendo da condicao da doenga. Assim sendo, teria-
mos as seguintes indicagdes:
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A) TRANSPLANTE UNILATERAL

- Enfisema puro
- Enfisema pulmonar em pacientes com mais de 50 anos
de idade

B) TRANSPLANTE BILATERAL

- DPOC infectada
- Enfisema em pacientes jovens (< 50 anos)

Indicacdo

Paciente portador de enfisema com severa limitacdo
funcional (VEF, < 20%), sem alternativas terapéuticas cli-
nicas ou cirargicas, sem co-morbidades, com menos de
65 anos de idade, com boa condicao psicossocial e fami-
liar e boa motivacdo para viver.

Contra-indicacdes

» Infeccd@o extrapulmonar ativa.

» Neoplasia tratada ha menos de cinco anos.

» Doenca coronariana significativa ou disfuncédo ventri-
cular esquerda.

Disfuncao irreversivel em érgao vital (especialmente rim,
figado e sNC).

Tabagismo ativo.

Uso de altas doses de corticoide (> 20mg/dia).
Problemas psicossociais.

Alcoolismo.

Histdria de ndo-aderéncia a tratamentos médicos.
Analfabetismo.

Auséncia de adequada estrutura social e familiar de
apoio.

Y
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Perguntas iniciais

O encaminhamento precoce e extemporaneo de um
paciente pode implicar perda de tempo e irreparaveis frus-
tracdes. Por isso, as seguintes perguntas iniciais sdo im-
portantes na avaliagdo de um potencial candidato:

a. Tem menos de 65 anos?

b. Ja parou de fumar?

c. Tem coragdo normal?

d. Tem condi¢des econdmicas minimas para se transferir
para as proximidades do centro de transplante ou even-
tualmente custear um transporte rapido quando surgir
um doador?

e. Vive em condi¢cBes ambientais que ndo coloqguem em
risco sua sobrevivéncia como imunodeprimido (habita-
¢do, saneamento, etc.)?

f. Tem uma estrutura familiar de apoio que o ampare para
0 resto da vida?

g. Tem condicBes econdmicas minimas para, por exem-
plo, voltar rapidamente ao centro de transplante, se
surgir alguma complicacdo inesperada?
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A resposta prévia e favoravel a estas perguntas deve
preceder a cogitacdo do transplante, evitando-se o dano
irreparavel de uma expectativa frustrada.

Estratégia terapéutica:

1. QUAIS SAO OS ELEMENTOS CLINICO-RADIOLOGICOS E FUNCIO-
NAIS NA ESCOLHA ENTRE CIRURGIA REDUTORA E TRANSPLANTE EM
ENFISEMA GRAVE?

Transplante

Idade até 65 anos

Doenca homogénea

Broncopatia associada

Espessamento pleural, cirurgia prévia
Hipertensao pulmonar

Retencéo de co,

VEF, < 20%

DCO abaixo de 20%

Cirurgia redutora

Idade até 75 anos
Doenca heterogénea
Enfisema puro
Pleura livre

PMAP < 35mmHg
Paco, < 50-55mmHg
VEF,: 20-35%

DCO > 25%

2. EM QUE MOMENTO INCLUIR UM PACIENTE EM LISTA DE ESPERA
PARA TRANSPLANTE PULMONAR?

Esta € uma questao dificil e ainda sujeita a algumas con-
trovérsias. A sobrevida no primeiro ano apés o transplan-
te pulmonar, segundo o “Registro Internacional de Saint
Louis”, € de 74% para receptores com DPOC. Por esta
razdo, para que possamos indicar transplante pulmonar,
a probabilidade de o paciente estar vivo no proximo ano
deverad ser menor que a probabilidade de estar vivo no
primeiro ano apoés o transplante. Tem-se proposto uma
expectativa de vida menor que 18 meses para incluir o
paciente em lista de espera. No entanto, nao é facil esta-
belecer critérios que determinem este periodo em cada
doenca e as vezes 0 paciente é submetido precocemente
as angustias do processo de sele¢do. Por outro lado, os
portadores de doenga muito avangada, desnutricdo grave
sem possibilidade de reversdo ou doencas sistémicas com
comprometimento de érgdos-alvo nao devem ser subme-
tidos a enorme carga de ansiedade, com poucas chances
de bons resultados no pés-operatério. Os melhores indi-
cadores de prognostico na bpPOC séo a idade e 0 VEF,
apos broncodilatador. Pacientes enfisematosos que numa
avaliacdo inicial apresentem VEF, inferior a 30% pos-bron-
codilatador terdo uma sobrevida média de dois anos, en-
quanto que um VEF, entre 30 e 42% eleva esta sobrevida
para cerca de cinco anos. Ao manejarmos um paciente
com menos de 20% de VEF,, devemos ter presente uma
expectativa de vida menor que 18 meses.

3. QUAIS 0S CRITERIOS DE INDICAGAO DO TRANSPLANTE PULMO-
NAR ?

Sao os seguintes os critérios modificados de Trulock para
incluir pacientes em lista de espera:
> Previsdo de VEF, < 20% poés-broncodilatador.
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Hipoxemia de repouso (Pa0, < 55-60mmHg).
Hipercapnia (Paco, > 50mmHg).

Hipertensdo pulmonar secundéria importante (PMAP >
35mmHg ou pressdo sistolica da artéria pulmonar >
45mmHg).

> Declinio importante do VEF,.

» Internacgdes frequentes sugerindo perda de controle da
doenca.

YV V VYV

4) QUAIS SAO AS CONTRA-INDICAGOES ABSOLUTAS E RELATIVAS
MAIS IMPORTANTES AO TRANSPLANTE?

Absolutas

e Disfuncédo de 6rgdos-alvo, especialmente rim e figado,
que serdo agredidos pelas drogas imunossupressoras.

e Infeccéo por Hiv.

« Positividade para antigeno da hepatite B.

e Hepatite C com dano hepatico comprovado anatomo-
patologicamente.

< Coronariopatia intratavel com angioplastia.

Relativas

e Dependéncia de corticdide. A necessidade de doses
maiores que 20mg/dia néo é freqliente, pelo menos a
partir do momento em que se admite a faléncia do tra-
tamento clinico e se cogita o transplante.

e Osteoporose sintomatica ou assintomatica podem agra-
var-se com a manutencéo da corticoterapia. A densito-
metria deve fazer parte da avaliacdo dos pacientes em
uso crénico de corticoide.

* Ventilacdo mecénica. Ainda que muitos casos tenham
sido exitosamente transplantados sob ventilagdo mecé-
nica, o risco de infeccdo a partir de colonizagdo com
germes hospitalares € maior.

5) COMO SE SELECIONA O LADO PARA O TRANSPLANTE UNILATE-

RAL?

A tendéncia 6bvia é transplantar o pulméo mais com-
prometido. Esta selecéo é feita pela cintilografia perfusio-
nal. Quando a enfermidade é simétrica, prefere-se trans-
plantar o pulmao direito, por duas razes principais:

a. E o maior dos dois pulmdes.

b. Se ocorrer hiperinsuflacdo do pulméo nativo, é prefe-
rivel que este pulmao esteja a esquerda, onde havera
maior facilidade de acomodacéo espacial, pela descida
mais facil do hemidiafragma esquerdo.

Quando o lado escolhido por assimetria for o esquerdo,
€ importante excluir por meio de fibrobroncoscopia a exis-
téncia de colapso expiratorio traqueobrénquico, que, quan-
do presente, costuma ser muito importante no brénquio
principal esquerdo e que comprometeria a funcéo do pul-
ma&o transplantado.

6) QUANDO SE INDICA TRANSPLANTE DUPLO EM ENFISEMA?
O paciente com broncopatia e infec¢des freqiientes
(bronquiectasias, bronquite crénica grave) é encaminhado
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para o transplante duplo, considerando-se a impraticabili-
dade de um transplante unilateral com um foco de infec-
¢do no pulmé&o nativo em paciente a partir de entdo per-
manentemente imunodeprimido.

Ainda que os resultados funcionais com o transplante
unilateral sejam satisfatorios, tém-se observado, como era
de esperar, ganhos mais expressivos e duradouros no trans-
plante bilateral. Por esta raz8o prefere-se atualmente o
transplante duplo em pacientes enfisematosos mais jovens
(abaixo de 50 anos). Um dos problemas mais graves, a
escassez de doadores e a freqiiéncia com que os doadores
disponiveis tém algum problema em um dos pulmdes (con-
solidacéo, trauma, etc.), limita muitissimo a disponibilida-
de de pulm®es para o transplante duplo.

Por outro lado, tem-se recomendado, por prudéncia, o
transplante duplo nos portadores de enfisema bolhoso gi-
gante, para evitar o risco de hiper-insuflagdo do pulméo
nativo.

7) QUAIS OS PRINCIPAIS CUIDADOS A TOMAR NO TRANSPLANTE
POR ENFISEMA?

O transplante por enfisema é, do ponto de vista técni-
co, 0 mais facil de todos.

A cavidade pleural enorme, usualmente livre de ade-
réncias, a rara necessidade do uso de circulagdo extracor-
porea e a boa tolerancia hemodinamica a pneumonecto-
mia nestes pacientes facilitam sobremaneira o procedi-
mento.

Durante a anestesia, manter volume inspiratorio peque-
no e o tempo de expiracéo longo para prevenir o risco de
tamponamento cardiaco por hiperinsuflacdo pulmonar.

No pos-operatério, o desmame do ventilador deve ser
0 mais precoce possivel.

E comum no pos-operatorio alguma instabilidade he-
modinamica atribuivel a hipotonia do ventriculo direito,
habituado a trabalhar num regime de presséo elevada e
que subitamente passa a conviver com pressdo normal.
Nesta situagdo, a prioridade é a manutengao do débito
cardiaco para preservar a funcdo renal, mesmo que isto
signifique uma oferta de volume maior do que a desejavel
na prevencdo do edema pulmonar. O uso de diuréticos e
de digitalicos tem mostrado efeito terapéutico satisfato-
rio.

8) QUAIS AS COMPLICAGOES MAIS FREQUENTES NO POS-OPERATO-
RIO TARDIO DO TRANSPLANTE PULMONAR?

Cerca de metade dos pacientes transplantados morre
em cinco anos. Este indice, inferior ao observado pos-
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transplante cardiaco, hepatico e especialmente renal, deve-
se a algumas peculiaridades relacionadas com a comple-
xidade pos-operatoria inicial, a condi¢ao de sentinela imu-
nologica que faz do pulmao um 6rgao mais susceptivel de
rejeicdo, e a situacdo anatdbmica de Unico 6rgdo trans-
plantado que permanece em contato com o0 ambiente,
favorecendo as infec¢Bes oportunistas.

A infeccdo por citomegalovirus (CvM) ocorre em mais
de 50% dos transplantados de pulmé&o, chegando a 100%
quando um receptor com sorologia negativa recebe um
orgao de um doador com sorologia positiva. O aumento
de morbidade com esta infeccéo viral é indiscutivel, mas
ainda é controverso se ela aumenta o risco de desenvolvi-
mento ulterior de bronquiolite obliterante. A tendéncia atual
¢ indicar profilaxia com ganciclovir em todos os pacien-
tes, exceto naqueles poucos casos de sorologia duplamente
negativa.

As infecgBes flngicas também representam um risco
adicional especialmente associadas a citomegalovirus.
Aspergillus fumigatus e Candida sp. sdo 0s agentes mais
freqlientes.

O grande fantasma da evolucéo tardia do transplante
de pulmao é a bronquiolite obliterante, que resulta de re-
jeicdo crbnica e que acomete em algum grau mais de 70%
dos transplantados de pulméo que ultrapassam trés anos
de evolugdo. Quando a sindrome se apresenta antes de
18 meses, a resposta terapéutica ao aumento da imunos-
supressao em geral é decepcionante, e a indicacéo de re-
transplante € muito discutivel, considerando-se a escassez
de doadores e a perspectiva sombria de nova bronquiolite
no pulméo retransplantado.

9) QUAL A CHANCE DE SUCESSO DO TRANSPLANTE DE PULMAO?

Os nimeros do “Registro Internacional para o Trans-
plante de Pulm&o” mostram uma sobrevida de 68% em
12 meses. Cerca de 55% dos pacientes estdo vivos de-
pois de cinco anos. O primeiro ano e, neste, especial-
mente o primeiro més, envolve uma mortalidade maior,
relacionada com complicag8es cirdrgicas, infeccdo e re-
jeicdo aguda.

10) QuUAIS AS METAS FUTURAS DO TRANSPLANTE DE PULMAO?

A busca de drogas imunossupressoras mais eficazes e
mais in6écuas, o reconhecimento mais precoce das com-
plicagbes como a bronquiolite e muito especialmente a
possibilidade, cada vez mais préxima, do uso de 6rgéos
de animais manipulados geneticamente, representam 0s
grandes alentos para os programas atuais e futuros do
transplante de pulméo.
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