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A palavra do presidente

Jansen JM . A palavra do presidente

A palavra do presidente e “a volta de quem nunca foi".
The word of president and the return from whom never exit.

Ao término de sua gestao, cabe a Diretoria da
SOPTERJ apresentar um relatorio aos socios das ativi-
dades executadas, juntamente com a andlise de evolu-
cao da Sociedade. Isto esta feito e sera apresentado em
outro espaco. O que pretendo, neste texto, € transmi-
tir a palavra pessoal de reconhecimento a muitos que
contribuiram para a consecug¢ao do quadro altamente
positivo que se afigura.

O redirecionamento da SOPTERJ foi iniciado ja
na gestao do Dr. Antonio Chibante, com o saneamen-
to financeiro e o equilibrio fiscal, alcancados apenas
pelo esforco espetacular de toda sua diretoria. E desse
tempo também a retomada de acao efetiva no campo
da disseminacao dos conhecimentos sobre tubercu-
lose, com discussdes em todas as regides do estado.
As Jornadas de Tuberculose, realizadas nas cinco re-
gides, junto a uma outra mais ampla de carater esta-
dual, foram retumbantes sucessos. Tudo isso, numa
época de penuria financeira de nossa agremiacao, foi
conseguido gracas a um convénio com o Ministério
da Saude alcancado pela ingeréncia e trabalho do
Dr. Thiers Marques Monteiro, que, como presidente,
antecedeu o Dr. Chibante, e do Dr. Miguel Aiub, in-
cansavel colaborador nas nossas lides tisiolégicas e,
ele préprio, uma figura impar na busca do bem estar
sanitario de nossa populagao.

Apos um extraordinario Congresso em 2007,
tomamos posse para continuar o soerguimento da
SOPTERJ. Esse Congresso foi um reencontro de to-
dos os socios e lideres pneumologicos do estado do
Rio de Janeiro. Realizado sem larguezas financeiras
incompativeis para o momento, teve a participacao
de grande numero de colegas. Além de reforcarmos
0 conceito de imersao, incorporamos o de “Nucleos
clinicos de discussao’, em que a participacao ampla
dos colegas, a discussao comprometida de todas as
opinides, a possibilidade de todos os debates, se fize-
ram presentes apos as exposicoes programadas: para
que isso se tornasse possivel, amplas fatias de tem-
po foram tornadas disponiveis, sendo efetivamente
aproveitadas. Foram um sucesso nao sd na opinido
dos participantes, como na consecuc¢ao da educacao
continuada e no despertar interesse dos alunos e re-

José Manoel Jansen.
Presidente da SOPTERJ

sidentes presentes. Muitos outros éxitos podem ser
apurados nesse Congresso, como o desencadeamen-
to de um projeto que deve ser cultivado pela pujanga
de sua natureza e pela extensao de seus frutos no fu-
turo: “Pneumologistas de amanha”. Idéia do Dr. Paulo
César de Oliveira, que conduziu, atraiu alunos entu-
siastas que nos fizeram rever o momentos felizes da
formacgao de todos nés. As “Discussdes dos Consen-
sos” também foram um sucesso. As sessoes de “Ofici-
na diagnoéstica” tiveram presenc¢a macica de congres-
sistas, firmando o conceito de que este é um caminho
vitorioso, desenvolvido durante quase duas décadas,
por inspiracao do Dr. Thiers Marques Monteiro. Enfim,
o clima de satisfacao, participacao e rendimento cien-
tifico do Congresso foi o pincaro de sua realizacao.

Assumimos nesse clima e os trabalhos comeca-
ram a se desenvolver da forma mais produtiva possi-
vel. Reinstalamos as “Sessoes itinerantes’, com a visita
da SOPTERJ aos diversos servicos da especialidade. O
modelo de uma apresentacao de tema pelo servico
local e a discussao de dois casos, sendo um do hos-
pital onde se realizava o evento e um do préximo a
sedia-lo mostrou-se, mais uma vez, vencedor. Foram
sessoes de congracamento e efetiva troca de conhe-
cimentos. A concepg¢ao que aflora é a de se formar e
fortalecer uma efetiva rede de colegas que se interco-
municam e se fortalecem.

Demos nascimento aos “Sabados na SOPTERJ’,
uma concepcao do Dr. Arnaldo Noronha, com aprovei-
tamento de algumas horas de um sdbado para apro-
fundar um tema, dispondo de um conjunto de interes-
sados e especialistas para “dissecar” o assunto. Sucesso
absoluto. Poder “roubar” um pouco de tempo para
aprofundar os conhecimentos em uma area especifica
é uma necessidade do médico.

Os cursos de “Atualizacao Tematica” vinculados a
publicacao de numeros especiais da Revista Pulmao
RJ (temporariamente chamados de Suplementos)
foi outra iniciativa altamente aprovada e proveitosa.
Contamos com prestimosos e eficazes coordenado-
res de cursos e ao mesmo tempo editores convidados
da Pulmao RJ: Dr. Pierre d’Aimeida Telles Filho, para
Asma; Dr. Clemax Couto Sant’Anna, para Pneumologia

Pulmao RJ - Atualizagdes Tematicas 2009;1(1):1-4 1

T —————————————————————————————————




Jansen JM . A palavra do presidente

Pediatrica; Dr. Rogério de Mattos Bartholo, para Pneu-
monias; Dr. Mauro Zamboni, para Cancer de Pulmao;
e, ainda a realizar-se neste més de outubro de 2009,
a dobradinha curso-publicagao (agora ndo mais como
Suplemento, mas como publicacao “major”) sob a co-
ordenacao do Dr. Paulo César de Oliveira e com o tema
DPOC. Este era um modelo que desejavamos testar
para servir de base a posteriores desdobramentos. O
éxito nao poderia ser maior. Os resultados numéricos
e de comentdrios pessoais traduziram a qualidade das
apresentacoes e discussoes. E 0s nimeros especiais da
Pulmao RJ foram aceitos como o maior sucesso. Sao
publicacdes que serao lidas integralmente, que irao
ser guardadas para consultas frequentes e, muitas de-
las, serao inesqueciveis. Sao uma efetiva contribuicao
a Educacao Continuada de todos nés. A continuar este
modelo, estaremos efetivando o fortalecimento da
concreta atualizagao de todos 0s nossos associados e
fazendo cumprir a mais ampla acao da SOPTERJ e da
Pulmao RJ.

Uma outra publicagao que muito nos alegrou foi
“Rita - A face humana da tuberculose’, de autoria de
Miguel Hijjar e José do Valle. Um verdadeiro hino a luta
contra a doenga. Todos que a receberam ficaram encan-
tados com a poesia e, a0 mesmo tempo, a pujanca da
historia relatada. Essa publicacao honra a participa¢ao
de nossa comunidade na continua agao tisiologica.

Participamos, dando nosso aval e nossa acao a
dois pleitos da Pneumologia do estado do Rio de Ja-
neiro. O Dr. Marcus Conde pleiteava a sua eleicao como
presidente da Comissao de Tuberculose da Sociedade
Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (SBPT) e o con-
seguiu por larga margem. O Dr. Mauro Zamboni solici-
tava a realizacao do proximo Congresso brasileiro no
Rio de Janeiro; nao conseguimos realizar esse desejo,
mas estamos certos de que, em breve, o Dr. Mauro
Zamboni trard o centro de nossa especialidade para
nosso estado. Acresce ainda, e isso foi uma vitoria da
diretoria anterior, que teremos o Dr. Bernardo Mara-
nhao representando o Rio na diretoria da SBPT do Dr.
Roberto Stirbulov, como diretor cientifico.

Deixo por ultimo o passo que parece ser a maior
realizacdo de nossa diretoria: as decisdes que redunda-
rao na sobrevivéncia, ampliacao e garantia de qualida-
de de nossa pujante Pulmao RJ. Em Assembléia Geral
extraordindria realizada durante o ultimo Congresso,
ap6s ampla manifestacao e discussao de varias pro-
postas sobre o futuro da revista, ficou decidido que: a)
o modelo atual da Pulmao RJ sera mantido em versao
virtual (on line); b) o modelo de revisbes monotemati-
cas ganhara publicacao independente, nao mais sob a
forma de suplementos, vindo a chamar-se “Pulmao RJ
- Atualizacoes Tematicas” (nome escolhido pela direto-
ria por delegacao da Assembléia Geral); esta nova for-
ma da revista tera versao on line e versao impressa em
papel, para distribuicao geral aos sécios e a quem mais
a SOPTERJ determinar. Casos clinicos discutidos serao
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adicionados aos artigos de atualizacao. Completa-se,
assim, mais um ciclo de nossa revista, que acompanha
uma certa tendéncia internacional de ampliar as publi-
cacoes da especialidade, no sentido de oferecer verda-
deiros state of the art aos seus associados, provendo
material up-to-date para atualizacao geral.

Chegou a hora do reconhecimento agradecido
aos colegas que aceitaram fazer e realizaram a hercu-
lea tarefa de estabelecer a SOPTERJ no seu patamar de
exceléncia, tdo desejado por todos os socios.

Em primeiro lugar, o vice-presidente Dr. Cyro - que,
além de colaborar em multiplos projetos, tomou a car-
go a realizacao do Congresso de 2009, recém concluido,
com 0 maior sucesso, em nome da SOPTERJ, sinceras
congratulacées e o reconhecimento do pleno éxito.

Aos vice-presidentes regionais, Dr. Mario Roberto
de Oliveira (Capital e Baixada Fluminense), Dr. Carlos
Leonardo Pessoa (Niteroi e Regiao dos Lagos), Dra.
Glaucia Maria Zanetti (Regiao Serrana), Dr. Ricardo Ma-
deira de Azevedo Coelho (Regiao Norte) e Dr. Gilmar
Alves Zonzin (Regiao Sul), a certeza de que so por sua
tenacidade a Pneumologia chega, continuamente, a
todos os rincoes de nosso estado. Certamente muitos
colegas colaboraram com eles e isso é a consequéncia
de suas a¢oes agregadoras.

Do Dr. Arnaldo Noronha, quero testemunhar o
continuo empenho de organizar a Sociedade e, mais
além, dar prosseguimento ao projeto “Pneumologistas
de amanha” de nosso amigo Paulo César de Oliveira,
e também de participar cientificamente de todos 0s
eventos e atividades. Dr. Arnaldo foi um brago direito
habil e sabio. Dedicacao continua e criativa a causa.

O Dr. Rafael de Castro Martins, juventude entu-
siasta e competente, “descoberto” pelo Dr. Carlos Al-
berto Barros Franco, foi ajuda inestimavel em inumeras
e quase diarias tarefas de organizacao e defesa dos in-
teresses da SOPTERJ. Ja sabemos, com bastante anteci-
pacao, que ele iria se retirar do Rio de Janeiro para Vito-
ria, por motivos profissionais, no meio de nossa gestao.
Tal ocorreu e foi uma grande perda, embora ele esteja
sempre disponivel a nos ajudar quando possivel.

O secretario de assuntos cientificos, Dr. Luiz Paulo
Loivos, em sua gestao precisa de “fazer acontecer”toda
uma programacao essencial ao soerguimento da agre-
miacao, prestou servico inestimavel e inspirador.

O Dr. Agnaldo José Lopes, secretario de divulga-
cao e editor-chefe da revista, foi figura inalcangavel na
sua acao empenhada, produtiva, precisa, fazendo tudo
acontecer “a tempo e a hora". Por suas caracteristicas
pessoais de competéncia, é a pessoa certa para gerir
um ser fluido que precisa se concretizar como € uma
revista cientifica do tipo de Pulmao RJ. A ele, meus
agradecimentos e os votos do sucesso de que é mere-
cedor em todos os seus empreendimentos na vida.

Aos editores adjuntos de Pulmao RJ, Dra. Deni-
se Duprat Neves, Dr. Cyro Teixeira da Silva Junior, Dr.
Bernardo Maranhao, Dr. Jorge Luiz da Rocha, Dr. Luis



Paulo Loivos, Dr. Marcus Barreto Conde, Dr. Pierre
d’Almeida Telles Filho e Dr. Rafael de Castro Martins,
devemos o trabalho preciso e aconselhamento dire-
cionador, fruto de suas experiéncias e imaginacoes
criadoras.

O nosso secretario de financas, Dr. Décio Horta da
Silva Janior, nosso herdico Décio, mesmo doente, nao
largou o leme financeiro. E ele o responséavel final, re-
conhecido por todos, pelo éxito desta diretoria. Sem a
batuta sabia, precavida e empreendedora deste queri-
do colega, pouco teriamos conseguido. Ao Décio, nos-
sa amizade profunda e reconhecimento perene.

Ao presidente do Conselho Deliberativo, Dr. An-
tonio Chibante, devemos o conselho perspicaz, a co-
laboracao superior e a sabedoria da conducao maior
da SOPTERJ.

Os membros do Conselho Fiscal sao escolhidos
por sua integridade, experiéncia e desejo de progresso
da Sociedade. Nessa perspectiva, foram eleitos os Drs.
Bernardo Maranhao, Fernando César David Silva e Do-
menico Capone.

Os presidentes dos Departamentos e das Comis-
soes sao sempre os esteios da atuacao de uma Socie-
dade. Nao foi inverso na nossa, durante esta gestao.
Quase todas as nossas acoes tiveram esses presiden-
tes como participantes primeiros e lideres. E assim
que deve ser, mas essa constatacao deve ser desta-
cada e apregoada no caso desses colegas: Dr. Fernan-
do César David (Departamento de Cirurgia Toracica),
Dra. Agnes Kosa Teixeira (Departamento de Endos-
copia), Dr. Clemax Couto Sant’/Anna (Departamento
de Pneumologia Pediatrica), Dr. Agnaldo José Lopes
(Departamento de Edicao), Dr. Pierre d’Almeida Telles
Filho (Comissao de Asma Brénquica), Dr. Mauro Zam-
boni (Comissao de Cancer de Pulmao), Dr. Eduardo
Pamplona Bethlem (Comissao de Doenca Intersticial
Pulmonar), Dra. Denise Duprat Neves (Comissao de
Doencas da Pleura), Dr. Alberto José de Araujo (Co-
missao de Doengas Ocupacionais), Dr. Rodolfo Fred
Behrsin (Comissao de DPOC), Dr. Cristovao Clemente
Rodrigues (Comissao de Educacao Médica Continua-
da), Dra. Rita de Cassia Miranda Motta (Comissao de
Fisiopatologia Pulmonar), Dr. Marcelo Magalhaes Pe-
gado (Comissao de Honorarios Medicos), Dr. Dome-
nico Capone (Comissao de Imagem), Dr. Rogério de
Mattos Bartholo (Comissao de Infeccao), Dra. Aname-
lia Costa Faria (Comissao de Patologias Respiratorias
relacionadas ao Sono), Dr. Marcos Eduardo Machado
Paschoal (Comissao de Residéncia Médica), Dr. Ricar-
do Henrique Sampaio Meirelles (Comissdo de Taba-
gismo), Dr. Daniel Ferreira Alves Cutrim (Comissao de
Terapia Intensiva e Ventilacao Mecanica), Dr. Marcus
Barreto Conde (Comissao de Tuberculose) e Dr. Daniel
Waetge (Comissao de Hipertensao Pulmonar).

Muitos outros pneumologistas nao ocupantes de
cargos oficiais contribuiram nas nossas realizacées. Um
abraco amigo de reconhecimento a todos eles.

Jansen JM . A palavra do presidente

E... faltou um personagem importante, dos mais
importantes: Paulo César de Oliveira. Ha muitos anos
trabalhamos em proficua associacao, junto com Ar-
naldo, Décio e Agnaldo. Mas o Paulo nao constou ofi-
cialmente de nossa diretoria. E assim aconteceu por
“determinacao” de sua esposa que, estando ele conva-
lescente de episoddio agudo de doenca, quis poupa-lo
da maratona de reunides e discussoes que certamente
aconteceriam com nossa posse na SOPTERJ. E assim
foi feito, para nossa contricao e perplexidade. Paulo
estava afastado do grupo! Arnaldo tomou a si a her-
cllea tarefa de substitui-lo e o fez com galhardia. Mas
o Paulo fazia muita falta, de qualquer maneira, por seu
carisma, sua sabedoria, sua experiéncia, sua criativida-
de, seu humanismo, sua conciliagdo. Nunca nos faltou
seu aconselhamento. Mas nao bastava. Alguns meses
apos a posse, superados todos os problemas de sau-
de, tendo ele ultrapassado todos os desvios fisiopato-
l6gicos e plenamente recuperado, enchi-me de novas
esperancas, com a ousadia de pedir a ele que interce-
desse junto a esposa para libera-lo para trabalhar no-
vamente e “apenas lentamente” na SOPTERJ. Subi a Te-
resopolis. Simplesmente, “subir a Teresopolis” era uma
missao de procurar fazer transcender a a¢ao de nossa
diretoria. O que eu ia lhe propor era assumir o projeto
da realizacao de cursos associados a publicacao de su-
plementos da revista, que redundariam num novo mo-
delo de acao da SOPTERJ, para o bem dos associados,
e um programa que redundaria no redirecionamento
de nossas publicacdes, ou seja, na salvacao da Pulmao
RJ. Para regozijo de todos, Paulo César aceitou o desa-
fio, foi devidamente autorizado, “mas com cuidado”, E
pds maos a obra. Trabalhou muito e o resultado € o su-
cesso que alcancamos. E, para oficializacao (informal,
numa flagrante contradicao), lhe atribuimos o titulo de
“Assessor para projetos especiais”. Assessor, ele nunca
foi. Sempre foi e sera um lider. (Isso € nato, um dom de
Deus). E especial o projeto era. Especialissimo e s6 o
Paulo poderia realiza-lo. Este € um episodio de que me
regozijo, porque é de lampejos desse tipo que surgem
os grandes empreendimentos.

E a isto que chamo “A volta de quem nunca foi”
Paulo César nunca tinha abandonado a SOPTERJ. E,
sem nunca ter ido embora, voltou para colaborar de
forma grandiosa e decisiva.

E, last but not the least, os agradecimentos a nos-
s0s secretarios Shirlei e Fernando, que nos deram toda
a garantia de acao precisa e competente. Hoje, a SOP-
TERJ encontra-se perfeitamente instalada, funcionan-
do em tempo integral, para servir a seus associados.
Sao longinquos e superados 0s tempos em que, sem o
querer e 0 com o pesar das diretorias, tal nao acontecia
e pessoas estranhas ao nosso meio pugnaram por pre-
judicar nossa Sociedade. Sao tempos passados, mas
que terminaram por gerar o estabelecimento de uma

secretaria agil e competente, que se iniciou na gestao
do Dr. Chibante.
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Neste momento, em que concluo o trabalho de
nossa diretoria, ndo gostaria de dizer “missao cumpri-
da’, por ser um pouco jactante, por ser lugar comum e
por expressar muito pouco do que sinto pela SOPTERJ.
Estive sempre lutando pela nossa Sociedade e assim
pretendo continuar, de outras formas é claro.

Quero terminar com a evocac¢ao dos tempos he-
réicos da fundacao em que um punhado de dedicados
resolveu unificar as suas duas predecessoras e desen-
cadear a acao empreendedora de dinamizar a especia-
lidade no Rio de Janeiro. Decorriam os ultimos anos da
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década de 1980 e, em 1991, fundamos a SOPTERJ. Aos
pioneiros, minha profunda homenagem: Carlos Alber-
to de Barros Franco, Luiz Paulo Verbicario, Paulo César
de Oliveira, Luiz Carlos Sell, Thiers Marques Monteiro,
Joao Carlos Correia, Alfred Lemle, Roni Marques, Mar-
gareth Dalcolmo, Mauro Musa Zamboni, Alexandre
Pinto Cardoso, Luiz Augusto Alves Carneiro, Carlos Al-
berto Guimaraes, Ricardo Marques Dias, Eduardo Beth-
lem, Arnaldo Noronha, Antonio Chibante, Maria Apa-
recida da S. Paiva, Sérgio Magarao, Luiz Felipe Judice,
Pedro Cezar Fagundes, e tantos outros.



Oliveira PC . Editorial

Editorial |

DPOC - o inicio, o fim e 0 meio.

Paulo Cesar de Oliveira.
Mestre em Pneumologia. Professor Titular do Curso de Graduagdo em Medicina do Centro
Universitario Serra dos Orgédos — UNIFESO — Teresopolis — RJ.

Via de regra, tudo comec¢a com a primeira “tragada”.

Ao inalar a fumaca do cigarro, a pessoa “desavisada” estara dando inicio a uma complexa
cadeia de eventos inflamatorios. -»m sede inicial na intimidade da mucosa das vias aereas in-
feriores. A irritacao causada pela presenca de poluentes nas pequenas vias desencadeia inten-
sa atividade das células inflamatérias — macrofagos, neutréfilos, células dendriticas, linfécitos,
entre outras. Ocorre a liberacdo de mediadores, que vao provocar modificagbes progressivas
e irremediéveis na anatomia e nos mecanismos fisiolégicos do sistema respiratério. A bem da
verdade, é mais correto afirmar que, os fendmenos patoldgicos que se precipitam desde este
primeiro momento, somente trarao conseqliéncias desastrosas para um determinado grupo de
incautos e desfavorecidos. Sao aqueles que herdam a infelicidade de possuir a predisposicao
genética para desenvolver, de forma plena, a cascata de eventos fisiopatologicos agressivos que
vao culminar, no futuro, com as alteracdes responsaveis pelo conjunto que constitui a semiolo-
gia propria da doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOQC).

E fato que as alteracdes estruturais que dai surgem, podem progredir com comprometi-
mento “a montante”, remodelando cada vez mais os bronquiolos respiratérios e os estreitando
até determinar a limitacao do fluxo aéreo, caracterizando o sub-tipo bronquitico da DPOC. Se
a progressao se da “a jusante” da agressao inicial, o que se observa é o algaponamento do ar
nas unidades terminais, com hiperinsuflacao e posterior rutura alveolar, o que vai caracterizar
o sub-tipo enfisematoso da DPOC. Lamentavelmente, também é fato que, como no dizer do
saudoso professor Mario Rigatto, "... hd alguns desafortunados que evoluem fisiopatologicamente
de forma duplamente infeliz, caracterizando o chamado ‘complexo bronquite-enfisema ".

No contexto da predisposicdo ao desenvolvimento da DPOC, além do habito tabagico e
do determinante genético — com destaque para a deficiéncia congénita de alfa-1-antitripsina,
ha que ser considerada, ainda, uma gama de outros fatores, como a exposi¢cao a particulas
inaladas (poeiras ocupacionais — organicas ou inorganicas, fumaca da queima de lenha, po-
luicdo ambiental); alteracdes gestacionais no desenvolvimento pulmonar fetal; fatores ligados
ao género (mulheres tém comportamento clinico diferente de homens); infecgdes respiratdrias
de repeticao; situacao socio-econdmica (maior prevaléncia em popula¢des menos aquinhoa-
das); fatores nutricionais (dietas pobres em vitamina A ou exageradas em lipidios e cafeina) e a
presenca de co-morbidades (como cardiopatias crénicas, diabetes melitus, doenca do refluxo
gastroesofagiano, entre outras).

O fato de que os sintomas e sinais propedéuticos da DPOC somente aparecem tardiamente,
em relacao ao deflagrar inicial dos fenédmenos fisiopatolégicos, faz com que a doenca seja negli-
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genciada pelos individuos expostos as suas predisposi¢coes. Nenhum jovem fumante tem a mi-
nima nocao do futuro que lhe é reservado. A progressao dos eventos mérbidos da enfermidade
é de tal forma lenta, que a injuria tecidual, a fibrose, a limitacao do fluxo aéreo, a hiperproducao
de muco, a hiperinsuflacdao pulmonar somente vao determinar seus sintomas e sinais — a tosse
produtiva, a dispnéia, a cianose, a incapacitagao para 0s exercicios ou para as atividades da vida
no cotidiano - em faixa etaria mais avancada. A comprovac¢ao e documentacao funcional dos
disturbios ventilatérios destes individuos, mesmo quando ja sintomaticos, nem sempre sao de-
terminadas com a precocidade que seria adequada, para permitir uma abordagem terapéutica
capaz de determinar alguma melhora significativa nos desfechos. Assim é que, os impactos
positivos que se conseguem no curso evolutivo da doenca sao minimos, as vezes inexpressivos,
fazendo com que a enfermidade, em ultima andlise, tenha um curso inexordvel e um prognds-
tico muito ruim ao longo do tempo. Se fosse possivel determinar o “momento zero” da doenca
e atuar preventivamente, interrompendo a cascata dos fendmenos inflamatérios, com certeza
teriamos menos casos de insuficientes respiratdrios, com menor morbidade e mortalidade en-
tre estes pacientes.

O final reservado a estes pacientes é dramatico e muito angustiante. Um determinado grupo
destes pacientes evolui para a insuficiéncia respiratéria cronica, que é agudizada em momentos
varios, por conta das ditas exarcebacdes, com seus diversos mecanismos e causas. A necessi-
dade de internacao em ambiente de terapia intensiva, a adocao de procedimentos invasivos,
a instalagao de ventilagcao mecanica faz com que estes pacientes tenham um curso evolutivo
muito sofrido, com um percentual elevado de éxito letal. Um outro grupo destes pacientes de-
senvolve hipertensao pulmonar severa e a evolucao se da no sentido da insuficiéncia cardiaca
direita, caracterizando o cor pulmonale classico, que ensombrece ainda mais o prognadstico e, a
rigor, o desenlace nestes casos nao é em nada menos sofrido que o do outro grupo.

O desafio que a nds médicos é colocado implica em descobrir modos e meios de atenuar
o sofrimento, melhorar a qualidade de vida destes pacientes e, dentro do possivel, reduzir a
mortalidade. Até entdo a batalha nao tem sido vitoriosa. A progressao da doenca, como ja dito,
é inexoravel. Sabemos que a unica medida capaz de impactar favoravelmente sobre a evolucao
da doenga € o abandono do tabagismo. E isto depende muito de um esfor¢o conjugado - tra-
balho educativo e intervencao médica aliado a conscientizacao, tomada de decisao e perseve-
ranca do paciente.

O inicio e o final desta histodria ja sao do conhecimento de todos - do primeiro cigarro ao
ultimo suspiro. Todas as iniciativas e atividades que visem a desestimular que os jovens adoles-
centes se iniciem no vicio do cigarro sao necessarias, imperiosas, bem vindas. Devemos apoiar
todas as campanhas anti tabagismo com conviccao e veeméncia. O aparelhamento e desenvol-
vimento dos cuidados nas unidades de terapia intensiva, assim como a busca de novos medica-
mentos, férmulas e procedimentos que possam reduzir a mortalidade dos portadores de DPOC,
mais do que desejavel, é a razao de ser da nossa profissao e especialidade. Todavia, o grande
desafio, a meu juizo, ndo estd no comeco ou no fim. A grande batalha esta no meio.

Depois que a inflamacao comeca e antes que o0 sopro da vida se acabe, este é o intervalo
de tempo que a ciéncia médica precisa conhecer mais, estudar mais, aprender mais, modificar
mais, resolver mais, intervir mais, para poder extendé-lo cada vez mais.

“A vida é luta renhida... viver é lutar”. Que o digam os bronquiticos e enfisematosos!
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‘ Artigo original

Epidemiologia da DPOC no presente - aspectos
nacionais e internacionais.
Epidemiology of COPD in present — national and international aspects.

Carlos Leonardo Carvalho Pessoa’, Roberta Suarez Pessoa’.

RESUMO

A DPOC é uma das principais causas de morbidade e mortalidade em todo 0 mundo. Pode-se atribuir a maioria dos casos
ao tabagismo, cuja eliminagao seria suficiente para reduzir drasticamente o nimero de casos da doenca. Aproximadamen-
te 16 milhoes de americanos ja foram diagnosticados como portadores de DPOC e este numero pode estar subestimado,
estimando-se que permanecam sem diagnostico cerca de 30 milhoes de individuos. No Brasil, estima-se que até 12% da po-
pulacao com mais de 40 anos possa ter DPOC. Os sinais e sintomas mais comuns da DPOC sao dispnéia que piora aos esfor-
cos, frequentemente acompanhadas de tosse, expectoracao e sibilancia. Muitos idosos apresentam alguns destes sintomas
por condicionamento fisico inadequado ou obesidade. Tosse e expectoragdo sao tdo comuns em fumantes que podem ser
consideradas normais. A sibilancia é eventualmente atribuida a asma brénquica ou a infeccoes virais. A evolucao silenciosa
e gradual da doenga permite, nao raramente, uma adaptacao do estilo de vida do paciente inadequado condicionamento
determinado pela doenga. Ha situagoes em que pode serimpossivel distinguir pacientes asmaticos dos portadores de DPOC
e seguramente ha asmaticos que pela gravidade ou irreversibilidade de suas doencas ou pelo fato de serem ou terem sido
tabagistas recebem o diagndstico inadequado de DPOC. Ha provavelmente uma subestimacao nos nimeros da DPOC no
Brasil e no mundo, mas provavelmente ha muitos portadores de asma inadequadamente classificados como portadores de
DPOC.

Descritores: DPOC, epidemiologia.

ABSTRACT

The COPD is one of the main causes of morbidity and mortality worldwide. The majority of cases can be attributed to smoking.
Extinguish the habit of smoking in the world would be sufficient to reduce drastically the number of cases of the disease.

Approximately 16 million americans were already diagnosed with COPD and this number may be underestimated. It is es-
timated to remain undiagnosed about 30 million individuals. In Brazil, it is estimated that up to 12% of the population over
40 may have COPD. The most common signs and symptoms of COPD are dyspnea on exertion, often accompanied by cough
with sputum production and wheezing. Many older individuals experience dyspnea on exertion because of deconditioning
and obesity. Cough and sputum production is so common in smokers that it may be considered normal. Wheezing occurs
frequently, but often is attributed to asthma or a viral respiratory tract infection, leading to a diagnosis of asthma. The clini-
cally silent nature of early COPD and the indolent course of the disease allow patients to accommodate their growing disa-
bility with lifestyle changes. It may be, sometimes, impossible to distinguish asthma from COPD. Severity and irreversibility
of some cases of asthma induce to wrong diagnosis of COPD, specially in smokers patients, There is probably an underesti-

mation in the numbers of COPD in Brazil and in the world, but probably many people with asthma inadequately classified as
patients with COPD,

Keywords: COPD, epidemiology.
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A DPOC é uma das principais causas de morbida-
de e mortalidade em todo o mundo. Pode-se atribuir
a maioria dos casos ao tabagismo, cuja eliminacao se-
ria suficiente para reduzir drasticamente o numero de
casos da doenca.' Durante muitos anos, considerou-se
gue apenas 15% dos fumantes desenvolveriam DPOC.?
Mais recentemente demonstrou-se gue a continuida-
de do tabagismo determinaria obstrucao aérea em até
50% em individuos com mais de 70 anos.’

Outro problema atual sao as evidéncias de que a
DPOC represente varias diferentes doencas que exigi-
riam diferentes intervencoes terapéuticas. Aléem disso,
em muitas regides do mundo, a prevaléncia e a mor-
talidade da DPOC esta ainda aumentando em respos-
ta ao habito de fumar, particularmente nas mulheres
e nos adolescentes. Recursos utilizados na cessacao e
prevencao do tabagismo, na educacao sobre a DPOC
e seu diagnostico precoce e tratamento adequado
sao os fatores mais importantes na redugao da preva-
|éncia, morbidade e mortalidade da DPOC.* Existem
varias defini¢bes diferentes para a DPOC. A Ameri-
can Thoracic Society (ATS) define DPOC como “uma
doenca caracterizada pela presenca de limitacao do
fluxo aéreo devido a bronquite crénica ou enfisema.
A obstrucao ao fluxo aéreo é geralmente progressiva,
pode ser acompanhada por hiperreatividade das vias
aereas, e pode ser parcialmente reversivel” A Euro-
pean Respiratory Society (ERS) a define como “reducgao
maxima de fluxo expiratério forcado e lento esvazia-
mento dos pulmaoes, que é lentamente progressiva e
geralmente irreversivel aos recursos médicos atual-
mente disponiveis.”

A Iniciativa Global para a Doenca Pulmonar Obs-
trutiva Cronica (GOLD) classifica DPOC como “uma do-
enca caracterizada pela limitacao do fluxo aéreo que
nao é totalmente reversivel. A limitacao ao fluxo aéreo
é geralmente progressiva e associada tanto com uma
resposta inflamatéria anormal dos pulmaoes a particu-
las ou gases nocivos”’

A limitacao do fluxo aéreo caracteriza-se pela re-
ducao do fluxo expiratério detectada pela espirome-
tria, com reducao irreversivel de VEF, e da relacao VEF,/
CVF. A ATS em 1995 nao definiu um nivel especifico de
reducao da relacao VEF,/CVF para o diagndstico de
DPOC?, apesar do documento anterior desta socieda-
de haver considerado uma relacao VEF,/CVF inferior
ao quinto percéntil como prova de limitagao de fluxo
aéreo.? A ERS 1995 definiu que limitacao de fluxo aéreo
caracteriza-se pela razao VEF,/CVF <88% que o valor
previsto para os homens ou <89% que o valor previsto
para mulheres.® Segundo o GOLD, a limitagao ao fluxo
aéreo ocorre quando a relacao VEF,/CVF é <70%.’

A grande variacao de resultados obtidos nos es-
tudos de prevaléncia da DPOC no mundo ocorre em
parte, pela utilizacao de diferentes diretrizes com seus
diferentes conceitos, classificacoes da limitacao do flu-
x0 aéreo, da reversibilidade e da gravidade da doenca.
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No passado, os inquéritos realizados anualmente
nos Estados Unidos eram o principal meio pelo qual a
prevaléncia de DPOC era determinada, perguntava-se
a adultos se tinham tido uma das 17 doenc¢as de uma
lista nos ultimos 12 meses e a DPOC era uma delas. A
prevaléncia da DPOC era definida somando-se os in-
dividuos que respondessem sim a bronquite cronica
e enfisema.” Em 1996, o numero estimado de adultos
com idade igual ou superior a 25 anos com DPOC foi de
10,1 milhoes, ou 6,0% da populacao. Em 1997, o inqué-
rito foi redesenhado e questionava se a doenca havia
sido diagnosticada por médico e se os participantes
tinham tido algum episodio desta doenca nos ultimos
12 meses. Apesar de ter havido uma diminuicao de
30% na estimativa da prevaléncia da asma,'” nao hou-
ve praticamente nenhuma mudang¢a na prevaléncia
da DPOC, com um valor estimado de 10,2 milhoes, ou
5,9% da populacao adulta, relatando ter DPOC.

Houve duas principais limitagcdes nestes inqueritos.
A dependéncia do reconhecimento e diagnéstico ade-
quados da DPOC pelos participantes do estudo e por seus
meédicos nao necessariamente especialistas, o que poderia
resultar em viés e menor numero de casos de DPOC e um
viés contrario a este que poderia determinar um aumento
equivocado na estimativa por uso do termo bronquite cro-
nica ja que 3 a 4% dos pais relataram que seus filhos eram
portadores de “bronquite cronica”. Alem de auséncia de
exames fisico e complementares para o diagnostico.*

Os melhores dados de prevaléncia de DPOC nos
EUA disponiveis até o momento sao do estudo denomi-
nado NHANES Ill, um grande inquérito nacional realiza-
da 1988 e 1994, Nos participantes com idade entre 25 e
75 anos, a prevaléncia estimada de DPOC leve (definida
como VEF,/CVF <70% e VEF, = 80% previsto) foi de 6,9%
e de DPOC moderada (definida como VEF,/CVF <70% e
VEF, < 80% previsto) foi de 6,6%. A prevaléncia da DPOC
tanto leve e moderada foi maior no sexo masculino do
que feminino, em brancos do que nos negros, e aumen-
tava acentuadamente com a idade."

No estudo NHANES lll, estimou-se que a prevalén-
cia de DPOC (definida como a presenca de limitagao
de fluxo aéreo) no sexo masculino foi de 14,2% dos
tabagistas, 6,9% nos ex-tabagistas e 3,3% nos nao fu-
mantes. No sexo feminino a prevaléncia limitacao do
fluxo aéreo foi de 13,6% em fumantes, de 6,8% nos ex-
tabagistas e 3,1% em nao fumantes.'” Menos de 50%
dos individuos com DPOC tinham diagnéstico medico
e surpreendentemente, tal fato nao ocorreu apenas
nos portadores de DPOC leve.

Os dados sobre mortalidade por DPOC também
sao imprecisos devido a utilizagao das diferentes ter-
minologias acima citadas. A mortalidade por DPOC em
individuos com menos de 45 anos de idade é baixa e
aumenta acentuadamente com em idades mais avan-
cadas. A DPOC e a quarta principal causa de morte em
todo o mundo e estima-se que sera a terceira principal
causa de morte em 2020."



Recentemente, a mudanca mais importante foi o
enorme aumento da taxa de mortalidade por DPOC
em mulheres que ocorreu nos EUA ao longo dos ulti-
mos 20 anos: de 20,1 em 100.000 em 1980 para 56,7
em 2000, em comparagao com os valores no sexo mas-
culino, 73,0 em 100.000 em 1980 para 82,6 em 2000."

Os custos diretos da DPOC estdao relacionados
com o seu diagnostico e manejo. Os custos indiretos
decorrem das limitagcoes geradas pela doenca, pela au-
séncia ao trabalho, mortalidade prematura, bem como
gastos com o cuidador.'

Quando custos meédicos para DPOC sao compara-
dos entre os paises para os quais existem dados dis-
poniveis, ha semelhancas surpreendentes. Ajustados
para o valor do délar americano em 1993, o custo per
capita € de $65 no Reino Unido, $60 ric .. c.u e 87 do-
lares nos EUA. Cerca de 75% dos gastos relacionados a
DPOC sao empregados nas exacerbacoes da doenca e
nas internacoes hospitalares.'

A variacao da prevaléncia da DPOC estende-se as
vérias regides do globo. Na Africa, foi de 0,2% e na Asia
foi de 1,7%."

Em adultos do Norte da Italia, com idades entre
25 e 73 anos, a prevaléncia variou de 11% utilizando-
se o critério ERS, para 18,3% com o uso critério clinico
isoladamente.’®

Numa revisao de Halbert e cols. relataram preva-
léncia variando de 0,23% a 18,3%, com as taxas mais
baixas (0,2-2,5%), baseadas em pareceres de peritos da
Organizacao Mundial da Saude (OMS) de 17 regides da
Europa e America do Norte.'” Posteriormente, através
de uma meta-analise, 0s mesmos autores usando o re-
curso da espirometria em adultos com idade> 40 anos,
estimaram uma prevaléncia de 9,2%, ou seja, quase 10
vezes superior a estimativa da OMS."®

Segundo a OMS, no estudo LARES em 2003 e
2004, a prevaléncia referida de bronquite e enfisema
em adultos de oito cidades européias foi de 6.2%."”

Na Irlanda do Norte, estimou-se uma prevaléncia
de 14,4% de portadores de DPOC em individuos entre
40 e 69 anos.*®

Na Austria a prevaléncia demonstrou-se também
muito elevada, com 26,1% com DPOC classificada
como leve e 10,7% com a doenca moderada. O diag-
nostico confirmado por médico foi referido em apenas
5,6%.%

Na Suécia??, a incidéncia cumulativa de DPOC em
10 anos era de 15,3 e 11.8% em homens e mulheres,
respectivamente. A média foi de 9,4% em nao fuman-
tes e 24,5% em tabagistas. Em outro estudo, Lindberg
e cols* observou em 7 anos, uma incidéncia cumulati-
va de 11% e 4,9% de portadores de DPOC nos estagios
| e Il do GOLD. A incidéncia era significativamente mais
elevada em tabagistas (18,8 contra 10,6%).

Na Noruega®®, em seguimento de uma populacao
por 9 anos, detectou-se incidéncia cumulativa, utilizan-
do-se o critério do GOLD, de 8,6% em homens e 3,6%
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em mulheres, e de 1,8% em nao fumantes e 22,7% em
fumantes com consumo maior que 20 magos-ano.

Na Dinamarca, em estudo de seguimento por 25
anos.” A incidéncia de DPOC definida por testes de
funcdes pulmonares variaram de 4,0 e 9,0% em ho-
mens e mulheres nao tabagistas e de 41 e 31% em ho-
mens e mulheres tabagistas. A incidéncia cumulativa
de DPOC moderada e severa foi de 20,7 e 3,6% respec-
tivamente.

Em outro estudo de seguimento de 30 anos rea-
lizado na Finlandia,?® a incidéncia cumulativa de bron-
quite cronica e DPOC foram de 42 e 32%, respectiva-
mente, em fumantes, comparados com 22 e 12% em
nao tabagistas.

No Japao,” a prevaléncia de reducao de fluxo res-
piratorio foi de 10,9% tendo sido, 56% dos casos leves,
38% moderados, 5% graves e 1% muito graves, segun-
do o GOLD. Comprometimento do fluxo respiratorio
foi mais prevalente em homens do que em mulheres
(16,4% vs. 5,0%; p < 0.001), em homens tabagistas
do que em mulheres tabagistas (17,1% vs. 7,5%; p <
0.001), e em idosos (3.5% em individuos entre 40 e 49
anos contra 24,4% em individuos maiores de 70 anos;
p < 0.001). Reducao do fluxo respiratério foi detecta-
da em 5,8% dos individuos nao tabagistas, em 4,6%
dos individuos com menos de 60 anos. Somente 9,4%
dos casos dos que apresentaram tal reducao referiram
diagnéstico prévio de DPOC.

E surpreendente observar a escassez de estudos
epidemiolégicos de prevaléncia sobre DPOC em nosso
meio. O primeiro estudo de base populacional encon-
trado na literatura brasileira mostra uma prevaléncia
de bronquite crénica em adultos acima de 40 anos, em
Pelotas, RS, de 12,7% (IC 95% de 10,6% a 14,7%).®

Em nosso pais vem ocorrendo um aumento do
numero de obitos por DPOC nos ultimos 20 anos, em
ambos o0s sexos. A mortalidade passou de 7,88 em
100.000 habitantes na década de 1980, para 19,04 em
100.000 habitantes na década de 1990, com um cresci-
mento de 340%.%

Na Ameérica Latina (estudo PLATINO) a prevaléncia
da DPOC variou dede 7,8% no México a 19,8% no Uru-
guai. No Brasil a prevaléncia foi estudada em Sao Paulo
e foi de 15,8%.%°

A literatura internacional € um pouco mais rica.
No entanto, é preciso cautela na interpretacao dos re-
sultados, pois diferentes achados devem-se em parte
a falta de estudos representativos e a variabilidade no
critério diagnostico.*

Uma das maiores vulnerabilidades dos inquéritos
epidemioldgicos sao os critérios de inclusao. Pacientes
com asma grave e com remodelamento brénquico,
por exemplo, podem apresentar reducao irreversivel
do fluxo aéreo e mimetizar o DPOC e talvez tenham
sido incluidos nos inquéritos epidemioldgicos acima.
A questao é se é correto inclui-los. Estes pacientes
podem ser considerados portadores de DPOC, sendo
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a asma uma doen¢a com patogenia e caracteristicas
celulares tao diferentes da DPOC, somente por conta
da irreversibilidade de suas doencas? Serda também
gue nao ha asmaticos com a relacdo VEF,/CVF <70%
na prova pos broncodilatador e equivocadamente in-
cluidos nos estudos? Nao seriam estes os responsaveis
pelos numeros tao elevados de DPOC nao tabagistas e
sem outros fatores de risco para DPOC?

Em alguns pacientes com asma crénica e grave,
uma distingao clara da DPOC, nem sempre é possivel
apesar dos exames disponiveis na atualidade. Muitos
assumem que as doencas coexistem nestes casos.>

Outro fator de confusao é a nomenclatura utili-
zada, especialmente o termo bronquite crénica, que
no Brasil € um termo muito utilizado com sinénimo
de asma bronquica, especialmente entre leigos. Neste
€aso, se nos inqueritos, questiona-se a um participante
asmatico se ele tem ou teve bronquite cronica ou enfi-
sema, € provavel que ele diga que sim, que tem bron-
quite cronica. Interpelar se um meédico ja oficializou
este diagnéstico nao resolve a questao, pois provavel-
mente ele simplesmente dira que sim, especialmente
se 0 profissional nao for pneumologista ou alergista.
Ha ainda outros termos que, mais raramente, podem
aumentar as dificuldades tais como bronquite alérgica,
cronica ou asmatica.

O sexo masculino e a idade foram apontados, em
muitos estudos, como fatores de risco para bronquite
cronica e enfisema. Um dos estudos?® mostrou, na ana-
lise bruta, um risco duas vezes maior para bronquite
cronica no sexo masculino; ao controlar os resultados
para fumo, histdria ocupacional e outros fatores de
confusao, na analise multivariada, o risco para bron-
quite cronica tornou-se igual para homens e mulheres.
Nao ha na literatura dados que mostrem que 0 sexo
masculino ou a idade avancada por si s6 acarretem
maior risco para DPOC, a nao ser pelo fato de que estas
pessoas estao mais expostas a determinados fatores
de risco e, portanto, este efeito desaparece ao ser ajus-
tado para os demais fatores de confusao.

Forte associacao tem sido demonstrada entre
DPOC e baixo nivel socioeconémico. A razao para estes
achados nao se deve apenas ao fato de que pessoas
de baixo nivel socioecondémico tenham alta prevalén-
cia de tabagismo ou ocupem profissées de maior ris-
co. Mesmo em estudos com anadlises controladas para
fumo, ocupacao e outros fatores de risco reconhecida-
mente associados a bronquite crénica e enfisema, per-
siste a predilecao destas doencas por classes sociais
menos favorecidas.

Talvez isto seja conseqliéncia indireta das condi-
cOes socioecondmicas menos favorecidas que podem
interferir, por exemplo, desde a vida intra-uterina e o
peso ao nascer, até uma dieta pobre.*?

Em um estudo transversal, na China, encontraram
prevaléncia mais alta de bronquite cronica e DPOC em
pessoas de baixo nivel socioecondmico, avaliado por

10 PulmaoRJ- Atualizagoes Tematicas 2009;1(1):7-12

meio de escore obtido com os dados de ocupacao,
escolaridade, renda, bens de consumo e nimero de
pessoas por peca do domicilio.** Aqui mais uma vez
aparece o termo bronquite crénica, que faz supor que
existam asmaticos na amostra, especialmente quando
se relaciona DPOC com numero de pecas no domicilio.
Outro estudo? mostrou um risco para bronquite cro-
nica cerca de duas vezes maior que o quartil inferior
de renda familiar e de cerca de seis vezes maior para
pessoas com pouca escolaridade. Burr e Holliday,* en-
contraram prevaléncia de bronquite cronica de 15%
em trabalhadores nao especializados,contra 4% em
trabalhadores intelectuais.

A necessidade de uma maior utilizacao da es-
pirometria como recurso auxiliar ao diagnostico da
DPOC deve ser divulgada. Esta informacao esta bem
sedimentada entre os pneumologistas, mas ha subu-
tilizagdo do exame por outras especialidades. A es-
pirometria isoladamente nao oferece o diagnéstico,
mas a sua nao utilizagao resulta seguramente em sub-
diagnostico e sobrediagndstico, o que foi confirmado
no estudo PLATINO.* Do total de sujeitos com diag-
nostico previo (237) somente 86 tinham obstrucao ao
fluxo de ar apés broncodilatador (diagnéstico corre-
to), sendo que os demais (151) nao tinham obstrucao
(sobrediagndstico). Quanto ao sobrediagndstico, os
resultados sugerem que a presenca de dificuldade
respiratoria esta sendo utilizada como sindnimo de
DPOC, explicando a igual fregliéncia de dispnéia nos
grupos com diagnostico correto e incorreto. Este fato
refor¢a a necessidade da realizagao de espirometria
na avaliagao dos sujeitos com dispnéia para estabele-
cer um diagndstico definitivo da DPOC.

Ainda neste estudo demonstrou-se também que
somente 20% dos sujeitos com DPOC tinham realizado
uma espirometria na vida e isto foi significativamen-
te menor no grupo do subdiagnéstico, 15,8% contra
52,3% no grupo com diagnostico prévio. No grupo
com sobrediagndéstico também se observou uma su-
butilizagao similar da espirometria (23,8%). O uso in-
suficiente da espirometria encontrado no presente
estudo e em trabalhos prévios sugere a necessidade
de implementar programas educacionais especificos
dirigidos a clinicos gerais e outros nao pneumologistas
e incrementar a disponibilidade de espirdmetros na
atencao meédica primaria para aumentar as possibili-
dades diagnésticas da DPOC,

O grande numero de individuos sem diagnostico
prévio da DPOC encontrados neste estudo e em va-
rios outros estudos, deve ser visto com preocupagao
pelas autoridades de saude publica que poderiam
implantar estratégias utilizando-se dos critérios diag-
nosticos estabelecidos pelos organismos nacionais e
iInternacionais.

A prevaléncia de reducao de fluxo aéreo € mui-
to mais elevada nos estudos atuais em relagao aos
do passado. A associacao do tabagismo com o en-
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Tabagismo e DPOC - dependéncia e doenc¢a - fato consumado.
Smoking and COPD - addiction and disease - real fact.

RESUMO

Descritores: Tabagismo, DPOC,

ABSTRACT

Keywords: Smoking, COPD.

INTRODUCAO

Entende-se por tabagismo o consumo de qual-
quer derivado do tabaco, produtor ou nao de fumaca
(cigarro, charuto, cachimbo, cigarrilha, cigarro de pa-
lha, rapé, tabaco mascado, narguillé). A Organiza¢ao
Mundial de Saude (OMS) reconhece o tabagismo como
uma doenca cronica, epidémica, transmitida através
da propaganda e publicidade, tendo como vetor, a
poderosa industria do tabaco. E a maior causa isolada
evitavel de adoecimento e mortes precoces em todo
o mundo, e responsavel pela morte de um a cada dez
adultos no mundo, 5 milhoes de mortes cada ano. Se
nada for feito, e o padrao de consumo atual se man-
tiver, prevé-se 10 milhoes de mortes anuais em 2020,
sendo 70% delas em paises em desenvolvimento. No
Brasil, dados da Organizacao Pan-americana de Saude,
apontam para 200 mil mortes anuais devido ao taba-
gismo.'”

A constatacao de que nicotina, presente em to-
dos os derivados do tabaco, € uma droga psicoativa,
fez com que a OMS incluisse o tabagismo dentro do
grupo dos transtornos mentais e de comportamento
decorrentes do uso de substancias psicoativas na Déci-
ma Revisao da Classificacao Internacional de Doencas
(CID-10).? Adependéncia a nicotina obriga os fumantes
a se exporem cronicamente a aproximadamente 4.720
substancias, muitas delas toxicas, fazendo com que o
tabagismo seja um fator causal de aproximadamente
50 doencas, entre elas varios tipos de cancer (pulmao,

Ricardo Henrigue Sampaio Meirelles'.

Dados relevantes acerca da epidemiologia do tabagismo sao apresentados, sua relacao com a doenca pulmonar obstrutiva
cronica, os aspectos diferenciais da dependéncia fisica e psicoldgica e de condicionamento dos individuos ao tabagismo.

Relevant data are presented on the epidemiology of smoking, its relationship to chronic obstructive pulmonary disease, the
differential aspects of physical dependence and psychological fitness of individuals to smoking.

laringe, faringe, eso6fago, estdmago, pancreas, figado,
rim, bexiga, colo de utero, leucemia), doencgas do apa-
relho respiratério (enfisema pulmonar, bronquite cré-
nica, asma, infeccdes respiratorias) e doengas cardio-
vasculares (angina, infarto agudo do miocardio, hiper-
tensao arterial, aneurismas, acidente vascular cerebral,
tromboses).*®

Além dos danosos efeitos para os fumantes, o ta-
bagismo atinge também os nao fumantes que convi-
vem com fumantes em ambientes fechados, os deno-
minados fumantes passivos. Esses sao contaminados
pelas substancias da fumaga do cigarro alheio, prin-
cipalmente a que sai livremente da ponta do cigarro
acesa, e se difunde homogeneamente pelo ambiente.
Essa fumaca contém em meédia trés vezes mais nico-
tina, trés vezes mais monoxido de carbono e até cin-
guenta vezes mais substancias cancerigenas do que a
fumaca que o fumante inala.””

A exposicao involuntaria a fumaca do tabaco
pode acarretar desde reacdes alérgicas (rinite, tosse,
conjuntivite, exacerbacao de asma) em curto periodo,
até infarto agudo do miocardio, cancer de pulmao e
doenca pulmonar obstrutiva crénica (enfisema pul-
monar e bronquite crénica) em adultos expostos por
longo periodo.' "

As criancas fumantes passivas sofrem bastante
com a exposicao a fumaca dos cigarros dos pais. Estu-
do da OMS demonstrou que filhos de pais fumantes
apresentam um risco elevado em 70%, se a mae for fu-

1. Pneumologista do Programa Nacional de Controle do Tabagismo do Instituto Nacional de Cancer (INCA). Membro Titular da Comissao de Combate ao Tabagismo
da Associacao Médica Brasileira (AMB). Membro da Comissao de Controle do Tabagismo do Conselho Federal de Medicina (CFM). Presidente da Comissao de Taba-

gismo da Sociedade de Pneurmnologia e Tisiologia do Estado do Rio de Janeiro (SBPT).
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mante, e em 30% se o fumante for o pai, de apresenta-
rem infecgoes respiratérias (pneumonia, broncopneu-
monia, sinusite), infeccao do ouvido médio, crises de
asma bréonquica, sindrome da morte subita infantil e
até doenca cardiovascular e cancer de pulmao na ida-
de adulta, mesmo sem serem fumantes.'*

O tabagismo passivo é considerado também
COMO uma exposicao ocupacional em ambientes de
trabalho, pois em razao das pessoas passarem cerca de
80% a 90% do seu tempo em ambientes fechados, é no
trabalho que geralmente os nao fumantes se expoem
mais a fumaca do cigarro. Pesquisas mostram que fu-
mantes passivos por 20 anos no trabalho, apresentam
uma redugao na capacidade funcional respiratoria se-
melhante a de fumantes que fumam até 10 cigarros por
dia. Outro estudo comprovou que gargons nao fuman-
tes que trabalham em bares e restaurantes em que é
permitido fumar, apresentam, em média, uma chance
2 vezes maior de desenvolver cancer no pulmao.'®"

Por conta de todos esses dados alarmantes, a
Organizacao Mundial da Saude incluiu o controle do
tabagismo como uma prioridade em termos de saude
publica. Para tal, 192 Estados Membros da OMS elabo-
raram durante quatro anos o primeiro tratado interna-
cional de saude publica da histéria da humanidade: a
Convencao-Quadro para o Controle do Tabaco (CQCT).
Esse tratado que entrou em vigor em fevereiro de 2005,
apos 40 paises o ter ratificado, incluindo o Brasil, tem
como objetivo proteger a populacao mundial e suas
geracoes futuras das devastadoras conseqiiéncias ge-
radas pelo consumo e exposicao a fumaca do tabaco A
partir dele, o controle do tabaco passa a ser encarado
COMO uma questao ética e de responsabilidade social
dos governos para com suas populacoes.’

EPIDEMIOLOGIA DO TABAGISMO

Atualmente temos cerca de 1,3 bilhdes de fuman-
tes no mundo, sendo que 80% deles vivem em paises
em desenvolvimento. Os fumantes passivos podem
ser calculados em cerca de 2 bilhoes, sendo que 700
milhdes sao criangas. Dessa forma, podemos afirmar
que metade da populagao mundial esta exposta, dire-
ta ou indiretamente a fumaga do tabaco. Para 2030 a
previsao da OMS é que havera cerca de 1,6 bilhdes de
fumantes.'*

Cerca de 100.000 jovens come¢am a fumar a cada
dia no mundo, atraidos por propaganda e publicidade
dos produtos do tabaco desenvolvidos pela industria
fumageira, como forma de atrair novos consumidores.
Pesquisas mostram que 90% dos fumantes comegaram
a fumar até os 19 anos de idade, sendo a idade média
de 15 anos em uma fase em que estao suscetiveis as
mensagens e exemplos ao seu redor.™'®

O tabagismo tem se concentrado nas populagoes
de baixa renda e nivel de escolaridade, que tém me-
nor acesso a informacgao, educacao e saude. Segundo
o Banco Mundial (BM) o tabagismo agrava a fome e a
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pobreza, pois muitos pais de familia deixam de alimen-
tar seus filhos para comprarem cigarro ou seus deriva-
dos, devido a dependéncia da nicotina, sendo que em
alguns paises pobres € mais barato comprar cigarros
do que alimentos."’

O Brasil é hoje o maior exportador e o segundo
maior produtor de tabaco em todo o mundo, sendo
que 85% da producao nacional de fumo é exportada,
dependendo, portanto do consumo externo.'® O cigar-
ro brasileiro é o0 6° mais barato do mundo, o que facilita
0 consumo entre adolescentes e adultos de baixa ren-
da. Além disso, cerca de 35% dos cigarros comercializa-
dos no pais sao contrabandeados, o que se torna outro
importante fator para que jovens e adultos economi-
camente desfavoraveis tenham acesso facilitado para
comprar cigarros.'

Apesar de todas essas dificuldades, o Programa
Nacional de Controle do Tabagismo do Brasil (PNCT),
coordenado pelo Instituto Nacional de Cancer / Mi-
nistério da Saude, em parceria com as Secretarias
Estaduais e Municipais de Saude, vem alcancando re-
sultados positivos. O consumo anual per capita de ci-
garros (CAPCC) no Brasil reduziu-se em cerca de 42%
no periodo entre 1980 a 2003.° Em 1980, o CAPCC foi
de 1.937 unidades e, em 2003, este nimero decresceu
para 1.131 unidades, incluindo as estimativas de con-
sumo para o mercado ilegal.””

Um outro indicador do sucesso das acoes desen-
volvidas pelo PNCT foi a reducao da prevaléncia de fu-
mantes no pais. Em artigo publicado no Bulletin of the
World Health Organiztion de julho de 2007, Monteiro e
cols. compararam os dados de prevaléncia de fuman-
tes no Brasil entre a PNSN de 1989 e a PMS de 2003.2' O
resultado foi uma queda estatisticamente significativa
de aproximadamente 35% na prevaléncia de tabagis-
tas adultos na populacao brasileira (34,8% em 1989;
22,4% em 2003). Essa reducao de 2,5% ao ano foi maior
do que a do Japao (0,6%), dos Estados Unidos (0,7%) e
do Reino Unido (0,8%), no mesmo periodo.*

Um inquérito realizado anualmente pelo Ministe-
rio da Saude a partir de 2006 nas 26 capitais estaduais
e no Distrito Federal por telefone, mostrou uma queda
gradativa da prevaléncia de fumantes no Brasil na faixa
etaria a partir de 18 anos. A Vigilancia de Fatores de
Risco e Protecao para Doencas Cronicas por Inquéri-
to Telefonico (VIGITEL), mostrou uma prevaléncia de
16,2% em 2006, 16,4% em 2007 e 15,2% em 2008 na
populacao estudada.”**

TABAGISMO E DPOC

A relacao entre o tabagismo e a DPOC ja esta bem
estabelecida ha varios anos. Fumantes de cigarros
apresentam um risco 10 a 14 vezes maior de morte por
DPOC, e os de charutos e cachimbos um risco 6 vezes
maior de morte por essa patologia.”**®* A mortalidade
por DPOC em fumantes de cigarros, tem relagao com
o numero de cigarros consumidos, pois quem fuma de



1 a 14 cigarros por dia apresenta uma mortalidade 5
vezes maior do que os nao fumantes. Ja quem fuma
mais de 25 cigarros por dia dobra a chance de morte
em relacao com o grupo que fuma menos.*

Cerca de 85% a 90% de todas as mortes por DPOC
sao atribuiveis ao tabagismo, o que fez com que o Sur-
geon General dos Estados Unidos afirmasse que exis-
tem evideéncias suficientes para se chegar a conclusao
que existe uma relacao causal entre tabagismo e mor-
bidade e mortalidade por DPOC.*#

Apesar disso, apenas 15% a 20% de fumantes
desenvolvem a DPOC, o que pode ser explicado por
variagcoes genéticas individuais envolvidos na etiopa-
togenia da doenga.?*?’

A inalagao da fumaca de cigarro, e demais deriva-
dos dotabaco produtores de fumaca expoe os pulmoes
a altas concentracoes de agentes oxidantes e radicais
livres que diminuem a capacidade anti-oxidante que
normalmente protege as células epiteliais.?”?® A injuria
epitelial resulta na liberacao de mediadores presentes
nas células epiteliais, tais como linfécitos e macréfa-
gos, para as paredes das vias aéreas. A interleucina 8
(IL-8) e o fator de necrose tumoral-alfa (TNF-a), libera-
do pelos macrofagos, conduzem os neutrofilos para o
interior das vias aéreas, perpetuando o ciclo de injuria
e inflamacgao, que é encontrado tanto nas vias aéreas
(centrais e periféricas), quanto no paréngquima pulmo-
nar, mesmo em fumantes com funcao pulmonar nor-
mal.?’#? (Figura 1)
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Figura 1 - Ciclo de injuria e inflamagao observado na DPOC.

Os macrofagos e neutrofilos aumentam a liberagao
de proteases nas vias aéreas que causam a destruicao
das fibras elasticas, levando a um desequilibrio da rela-
¢ao protease/anti-protease e ao enfisema pulmonar.?’-

Alem desse mecanismo existe também um meca-
nismo obstrutivo que leva a DPOC, e que a fumaga do
cigarro também tem um papel muito importante, pois
apresenta algumas substancias sao cilio-téxicas, tais
como cetonas, acroleina, e acetaldeido. Dessa forma,
ao atingir os bronquios essa fumaca causa edema e
inflamacao da mucosa, hipersecrecao de muco, disfun-
¢ao ciliar, que dificulta ou impede o transporte mucoci-
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liar, estreitamento da luz brénquica, resisténcia ao flu-
X0 aereo, dilatacao dos espacos alveolares, chegando a
ruptura dos septos alveolares e consequentemente ao
enfisema pulmonar.®

TABAGISMO COMO DOENCA

Conforme ja descrito anteriormente a OMS consi-
dera o tabagismo como uma doenca devido a depen-
déncia da droga nicotina. Porém, essa dependéncia
€ um processo complexo que envolve a inter-relacao
entre farmacologia, fatores adquiridos (ou condiciona-
dores), socio-ambientais, comportamentais, de perso-
nalidade, entre outros.?®*'

De forma didatica, podemos dividir a dependén-
cia da nicotina em trés componentes, a saber: depen-
déncia fisica, dependéncia psicologica e condicionamen-
tos ao fumar. Esses componentes nao atuam isolada-
mente, havendo sempre uma inter-relacao entre eles,
sendo que o fumante pode apresentar mais evidéncias
de um determinado componente sobre os demais.***

DEPENDENCIA FiSICA

Caracteriza-se pela necessidade fisiolégica de ni-
cotina pelo fumante. A nicotina é um alcaldide vege-
tal sendo que sua fonte principal é a planta do tabaco
(Nicotiana tabacum). Ela é considerada uma droga psi-
coativa estimulante, e seu mecanismo de dependéncia
é semelhante ao da cocaina e heroina. Para ser absor-
vida, a nicotina precisa estar em meio alcalino, poréem
devido ao fato do tabaco para produzir cigarros ser
curado em fornos, o pH presente na fumaca dos cigar-
ros torna-se acido, em torno de 6.0, o que obriga o fu-
mante a dar uma tragada profunda para que a nicotina
chegue aos bronquiolos terminais e alvéolos, onde se
alcaliniza e é absorvida. Em apenas 7 a 19 segundos,
a nicotina atinge o cérebro, atravessando facilmente a
barreira hematoencefalica. Esse intervalo de tempo é
menor do que se a nicotina fosse injetada por via in-
travenosa. Ao contrario do fumo de cigarros, o tabaco
para a producao de charutos e cachimbos é curado ao
ar livre. Sendo assim, o pH da sua fumaca permanece
alcalino e, portanto, é absorvido diretamente pela mu-
cosa oral, o que explica o fato dos fumantes de charuto
e cachimbo nao precisarem tragar a fumaca.'

Ao atingir o cérebro, a nicotina se propaga por to-
das as areas (talamo, hipotalamo, hipocampo, nucleo
acumbens, tronco cerebral) até o cortex, agindo no sis-
tema mesolimbico-dopaminico. Devido a sua estrutura
molecular ser semelhante a da acetilcolina, ela interage
com os receptores colinérgicos presentes nas membra-
nas de muitos neurdnios, que passam a se chamar en-
tao de receptores nicotinicos-acetilcolinicos (hnAChRs), e
ficam distribuidos nas regides periféricas e centrais do
cérebro.'**** A administracao continuada de nicotina
altera a estrutura do Sistema Nervoso Central (SNC), au-
mentando a densidade dos nAChRs entre 100% a 300%,
havendo uma alteracao da fisiologia do SNC.3*
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Os receptores nicotinicos liberam uma série de
neurotransmissores e neuroreguladores tais como:
dopamina, acetilcolina, epinefrina, norepinefrina, se-
rotonina, beta-endorfina, vasopressina e acido gama-
aminobutirico (GABA). Cada um deles apresenta uma
atividade cerebral especifica, tais como: prazer, alerta,
diminuicao do apetite, melhora da memdria, reducao
da ansiedade, etc. O mais importante, e mais estuda-
do é a dopamina, pois ha uma grande liberacao desse
neurotransmissor no nucleus acumbens, produzindo
uma forte sensacao de prazer e euforia, fazendo com
que o individuo continue fumando.'**'?** A dopamina
apresenta as subunidades de neurdnios receptores co-
linérgicos D1, D2, D3, D4 e D5 que produzem a sensa-
¢ao de prazer relatada pelos fumantes.*

Existem trés aspectos principais que caracterizam a
dependéncia a uma droga: compulsdo, tolerdncia e sindro-
me de abstinéncia. Todos estes aspectos estao presentes
na dependéncia a nicotina.

Quanto mais dependente fisico de nicotina, mais
compulsao tera o fumante para fumar. Alguns fumantes
apresentam efeitos adversos e desagradaveis ao fuma-
rem pela primeira vez, como salivacao, nauseas, vomitos,
tosse, tonteira, cefaléia. Com o uso continuo da nicotina,
esses sintomas tendem a desaparecer, havendo uma
neuroadaptacao, e o fumante passa entao a sentir as sen-
sacoes de recompensa (prazer, euforia, reducao da ansie-
dade, etc) causados pela dependéncia da nicotina. Com
o tempo, ele passa a apresentar uma tolerancia cronica
a nicotina, fumando cada vez mais cigarros para tentar

TESTE DE FAGERSTROM

cinemas. onibus. ete?

I) Quanto tempo apds acordar vocé fuma o primeiro cigarro?

2) Voceé acha dificil nio fumar em lugares proibidos como igrejas,

Il
"l

Dentro de 5 nunutos

I
It

Entre 6-30 minutos

Entre 31-60 minutos

Apos 60 mmutos = ()
Sim = |

Nio =10

3) Qual o cigamro do dia que traz mais satistagio”

4) Quantos cigarros voce fuma por dia”

5) Voceé tuma mais frequentemente pela manha?

6) Voce fuma mesmo doente. quando precisa ficar de cama”

O primeiro damanha = |

Outros = ()

Menos de 10 =()

Dell a20 =]

De 21 a 30

Mais de 31 =3

Smm = |

Nio = ()

S =1

Nao ()

e ——

Grau de Dependéncia

0 — 2 pontos

= muito baxso

pontos

Lh |

3 —4 pontos = baixo 6 — 7 pontos

e levado

medio 8 — 10 pontos = muito elevado

Quadro 1 - Teste de Fagerstrom,
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manter os mesmos efeitos prazerosos que tinha com do-
ses menores. Para que se entenda o efeito da tolerancia
a nicotina, é importante saber que o nimero meédio de
cigarros fumados por adolescentes é de 9 a 10 por dia,
passando para 18 a 20 por dia, na idade adulta.'****

Quando se para de oferecer nicotina ao cérebro, esse
reage, e o fumante passa a apresentar sintomas desagra-
daveis, tais como: irritabilidade, tonteira, cefaléia, agressi-
vidade, tristeza, ansiedade, dificuldade de concentracao,
vertigens, disturbios do sono, e principalmente forte de
desejo em fumar, a chamada “fissura”. Esses sintomas que
caracterizam a sindrome de abstinéncia da droga nicoti-
na variam com o grau de dependéncia a nicotina, e nao
acontecem com todos os fumantes que param de fumar.
Eles se iniciam algumas horas apods a abstinéncia, tendo
sua intensidade aumentada nos quatro primeiros dias, e
desaparecem em torno de uma a duas semanas. A “fissu-
ra", em geral, ndo dura mais que cinco minutos e tende a
permanecer por mais tempo que os demais sintomas. Po-
rém, ela vai reduzindo gradativamente a sua intensidade
e aumentando o intervalo entre um episodio e o outro.’’

A intensidade da dependéncia fisica varia em cada
individuo. Dessa forma, alguns pacientes fumantes irao
apresentar um maior grau de dependéncia fisica que
outros.”® Geralmente, o grau de dependéncia a nicotina
é avaliado através de questiondrios que apuram dados
referentes ao consumo de cigarros. O mais conhecido é o
Teste de Fagerstrom, que consiste de seis perguntas. Exis-
te uma pontuacao para cada resposta. Ao final do teste,
soma-se a pontuacao das respostas e se avalia o grau de
dependéncia fisica do individuo, que vai de zero (muito
baixo) até dez (muito elevado). (Quadro 1)

De maneira sucinta e pratica, a dependéncia da ni-
cotina pode ser resumida em apenas duas perguntas: 1)
quantos cigarros fuma por dia? 2) quanto tempo apos
acordar acende o primeiro cigarro?

Quando o fumante fuma 20 ou mais cigarros por dia
e acende o primeiro cigarro do dia até 30 minutos apos
acordar, ele certamente apresenta um elevado grau de
dependéncia fisica a nicotina.'**

DEPENDENCIA PSICOLOGICA

Caracteriza-se pela necessidade de acender um ci-
garro com o intuito de aliviar suas tensoes tais como an-
gustia, ansiedade, tristeza, medo, estresse, preocupacao,
ou até mesmo em momentos de depressao. O fumante
passa a encarar o cigarro como uma “valvula de escape’,
uma solucao magica dos seus problemas ou mesmo
uma fuga desses. Ele passa a preencher um espaco que
se encontra vazio, sendo muitas vezes encarado como
um companheiro em momentos de solidao. E como se o

REFERENCIAS:
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fumante vivesse uma relagao de amizade e companhei-
rismo com o cigarro, e nesse momento, parar de fumar
significa uma separacao de algo que se gosta muito, que
dad muito prazer, sendo entdao um ato que envolve uma
tristeza muito grande, com alguns afirmando que estao
verdadeiramente de “luto”.

E importante que se entenda que nesses momentos
ndo necessariamente existe demanda fisica para repor
nicotina, porém se fuma inconscientemente para sentir
prazer, e dessa forma poder passar por situacoes adversas
de uma maneira menos sofrida.’***

CONDICIONAMENTOS

Caracterizam-se pelas associacdes que o fumante
faz com situacdoes corriqueiras. Por estar presente em sua
rotina diaria, muitas vezes, durante varios anos, o fuman-
te passa a incorporar o cigarro a essas situagoes. Assim,
ele se condiciona a fumar apos tomar café, apos as refei-
¢Oes, ao assistir televisao, falar ao telefone, ingerir bebi-
das alcéolicas, dirigir, antes de iniciar uma tarefa que exija
concentracao, ao utilizar computador, e até em situagoes
em que se encontra relaxado. Sao associagoes em que ele
utiliza o cigarro de forma automatica, muitas vezes sem
se dar conta de que esta fumando.*’2® Essas associagoes
automaticas facilitam com que ele continue utilizando o
cigarro, reforcando seu comportamento de fumante.

Além disso, o gestual de ter o cigarro entre os dedos
ou leva-lo a boca, assim como o odor, paladar, a sensagao
de ter algo na boca ou sentir a fumaca na garganta, pas-
sam a serem associadas também aos efeitos agradaveis
de fumar?®

Portanto, é fundamental que o médico ao atender
um paciente fumante se conscientize de que o tabagis-
mo é uma doenca, tenha conhecimento de todos os as-
pectos da dependéncia do tabaco, sabendo reconhecer
seu grau de dependéncia a nicotina, a relagao do fuman-
te com o cigarro durante toda a sua vida, suas associagoes
comportamentais.

Entender que todo fumante é ambivalente, ou seja,
ele quer parar de fumar, mas ao mesmo tempo tem muito
medo de nao conseguir, de sofrer durante o processo da
abstinéncia, de ter a crenca de nao conseguir lidar com as
situacoes que o faziam fumar, sem o seu “companheiro’,
E importante entender que parar de fumar é uma nova
aventura, muitas vezes, uma viagem ao desconhecido,
pois tudo na vida do fumante lembra cigarro.”’

O médico deve também conhecer os métodos exis-
tentes para o tratamento do tabagismo com comprova-
cao cientifica, quais sao os medicamentos que auxiliam
0 processo de cessacao, e como utiliza-los, e que sempre
vale a pena ajudar um fumante a parar de fumar.
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Artigo original

Tratamento do tabagismo pode impactar a DPOC.
Quitting smoking can slow down COPD.

Alberto José de Araiijo’.

RESUMO

O tabagismo é o maior responsavel pelas doencas respiratérias. Os efeitos nocivos do tabaco comecam desde a tenra idade,
como efeito da exposicao da crianga “intra-ttero” ou nos primeiros anos de vida, até a vida adulta. A doenca pulmonar ob-
strutiva cronica (DPOC) e o cancer de pulmao destacam-se pelo quadro de progressiva e marcante incapacidade, apesar de
terem maior tempo de laténcia em relacdo as doencas cardiovasculares relacionadas ao consumo de tabaco. Uma vez insta-
ladas, elas levam a rapida deterioracdo da qualidade e expectativa de vida. A fumaca do tabaco contém 4700 substancias,
além da nicotina. Entre elas, incluem-se alcaléides do alcatrao, metais pesados, nitrosaminas, elementos radioativos, aldeidos
e outros agentes altamente toxicos para as vias aéreas. Além disso, o tabaco é um fator de agravamento para asma, pneu-
moconioses, tuberculose e outras doengas respiratérias, incluindo o tabagismo passivo. O melhor meio para evitar a DPOC é
nao comecar ou parar de fumar. Isto € muito importante. E nunca é tao tarde. Nao importa hé quanto tempo o paciente tem
o diagnostico, ou o quanto é grave o estagio da doenca, porque deixar de fumar ird ajudar a reduzir a progressao do quadro e
a melhorar a qualidade de vida. Atualmente, ha oferta de medicamentos e de intervencées comportamentais que ap6iam as
pessoas a deixarem de fumar. As chances de parar sao dobradas, mesmo se o paciente optar apenas pela monoterapia, mas a
probabilidade de parar é ainda maior quando combinadas a farmacoterapia e outras estratégias, como o aconselhamento..

Descritores: DPOC, tabagismo, prevaléncia, custo-efetividade, tratamento, cessacao do tabagismo, farmacoterapia, acon-
selhamento.

ABSTRACT

Tobacco smoking is the largest responsible of lung diseases, like chronic obstructive pulmonary disease (COPD). The health
effects begin in the earlier years as effect of the child’s exposure “in uterus” or in the first years of life until the adult life. Lung
cancer and the COPD, both call the attention because for the progressive and remarkable incapacity, in spite of they have a
larger time of latency in relation to the cardiovascular diseases related to the tobacco consumption. Once installed, they lead
to a fast deterioration of the quality and of the life expectation. The smoke of the tobacco contains about 4.700 substances,
besides the nicotine. Among them the alkaloids of the tar are included, heavy metals, nitrosamines, radioactive elements,
aldehydes and other high toxic agents highly to the airways. Besides the tobacco is an aggravation factor for the asthma;
pneumoconioses; tuberculosis and other lung diseases, including the second-hand smoking. The best way to do this is to
stop-or not start-smoking. This is so important. And it's never too late. No matter how long the patient have had COPD or
how serious it is, quitting smoking will help slow down the disease and improve your quality of life. Today’s medicines and
behavioral interventions offer lots of help for people who want to quit. The person will double your chances of quitting even
if medicine is the only treatment you use to quit, but your odds get even better when you combine medicine and other quit
strategies, such as counseling.

Keywords: COPD, tobacco smoking, prevalence, cost-effectiveness, treatment, quitting smoking, pharmacotherapy, coun-
seling.
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INTRODUCAO

O tabagismo é uma doenca crdnica recorrente cujo
ciclo se inicia ainda na infancia/adolescéncia e se man-
tém na vida adulta. O tabagismo vem se expandindo
no mundo contemporaneo como se fosse uma doenca
“transmissivel”impulsionada pela intensa propaganda e
promoc¢ao dos cigarros junto ao publico alvo da indus-
tria: os jovens. Isto explica porque 90% dos fumantes
comegcam a fumar antes dos 20 anos de idade.

E a maior causa evitavel de doencas e mortes pre-
coces em todo o mundo e um fator de risco para 55 do-
encas provocadas pela exposicao ativa ou passiva aos
componentes do tabaco. Além das classicas doencas
respiratorias e circulatérias, pode também ocasionar
danos ao material genético celular, tendo como conse-
guéncia o cancer em varios orgaos, especialmente nos
pulmoes.

A nicotina é o componente da fumaca do tabaco
responsavel pela dependéncia. E uma das mais poten-
tes drogas psicoativas, gerando seus efeitos entre 9-14
segundos apos a primeira tragada. Mesmo que a maio-
ria dos fumantes reconheca que o cigarro faz mal a sua
salde, isso nao basta para o abandono do fumo. Este
fato representa um grande desafio para os médicos no
tratamento.

Apesar do conhecimento cientificoacumulado so-
bre os riscos do tabaco, a epidemia tabagistica segue
crescendo a uma taxa média de 2% ao ano. E, embora
este aumento nos paises desenvolvidos tenha sido de
apenas 10%, nos paises em desenvolvimento alcangou
300%.'

Segundo dados da Organizacao Mundial da Saude
(OMS), 30% da populacao adulta mundial é fumante
(1,3 bilhoes), distribuida de forma assimétrica, sendo
35% dos homens e 22% das mulheres nos paises desen-
volvidos e 50% dos homens e 9% das mulheres nos pa-
ises em desenvolvimento. Se a atual prevaléncia global
permanecer inalterada, estima-se que, em 2025, podera
alcancar a casa de 1,7 bilhao. Este aumento do consumo
ird ocorrer nos paises em desenvolvimento, nas popula-
¢cHes com menor renda e no género feminino.?

No Brasil, nas ultimas décadas, os esfor¢cos empre-
endidos pelo INCA/MS vém modificando este quadro.
A prevaléncia de fumantes na populacao acima de 15
anos vem caindo no pais, era de 32% em 1989 e che-
gou a 19% em 2003. Segundo dados do VIGITEL/MS
para 2008, ha 15,2% de fumantes na populagéo adulta
(= 18 anos), no Brasil, sendo 19,1% no sexo masculino
e 11,9% no sexo feminino.’?

0O tabaco mata mais que a soma dos eventos fatais
decorrentes da AIDS, acidentes de transito, uso de dro-
gas ilicitas, homicidio e suicidio. Os nimeros da pande-
mia sao dramaticos: 5,6 milhoes de vidas sao ceifadas
anualmente (2008) e, a metade dessas mortes acontece
nos paises em vias de desenvolvimento. Nesses ultimos,
com o tabagismo crescendo entre os adolescentes, esta
cifra pode chegar a 8,3 milhdes nos proximos 20 anos.
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No Brasil estima-se que o tabagismo seja responsavel
por 200 mil mortes/ano (23 pessoas por hora), por do-
encas cardiovasculares, respiratorias e cancer.

O Brasil é o maior exportador de folha de tabaco
(85% de nossa producao é exportada) e o quarto maior
produtor de tabaco do mundo, ficando atras da China,
Estados Unidos da América e India. O tabaco é um pro-
duto que gera elevada arrecadacao de tributos (73%),
entretanto, este ingresso econdémico nao compensa 0s
seus elevados custos medico-sociais e previdenciarios.
Alem disso, o baixo custo do maco de cigarros, ampla
malha de postos de venda e o contrabando (30%) favo-
recem a oferta universal do produto.

REVISAO: TABAGISMO E DOENCAS RELACIONADAS

O tabagismo é o maior responsavel pela ocorrén-
cia de doencas respiratérias (DR), desde a tenra idade,
como efeito da exposicao da crianga “in utero” ou nos
primeiros anos de vida, até a vida adulta. A doenca pul-
monar obstrutiva crénica (DPOC) e o cancer de pulmao
destacam-se pelo quadro de progressiva e marcante
incapacidade, apesar de terem um maior tempo de
laténcia em relacao as doencas cardiovasculares (DCV
relacionadas ao consumo de tabaco). Uma vez instala-
das, elas conduzem a uma rapida deteriora¢ao da qua-
lidade e da expectativa de vida.

A fumaca do tabaco contém cerca de 4.700 subs-
tancias, além da nicotina. Entre elas se incluem os al-
caléides do alcatrao, metais pesados, nitrosaminas,
elementos radioativos, aldeidos e outros agentes al-
tamente toxicos para o aparelho respiratorio. A cada
uma das duzentas tragadas, em media/dia, o fumante
carreia um contingente expressivo desses toxicos -
grande parte deles reconhecidamente carcinogénicos*
- para os distintos territérios do continente pulmonar,
sendo os principais responsaveis pela génese da DPOC
e do cancer de pulmao.

O tabaco é um fator de agravamento para a asma
brénquica; as pneumoconioses; a tuberculose e ou-
tras infecgOes respiratérias. Além disso, ha evidéncias
de que em outras co-morbidades respiratorias, haja
um melhor prognostico apos a cessacao tabagica, tais
como: pheumonia intersticial descamativa, fibrose pul-
monar idiopatica, bronquiolite respiratdria associada a
doencas intersticiais, histiocitose X e doencas intersti-
ciais associadas as colagenoses.

Em torno de 15% dos individuos que fumam um
maco/dia e 25% daqueles que fumam mais de um
mago/dia desenvolvem DPOC. Este percentual rela-
tivamente baixo sugere que os fatores ambientais e/
ou genéticos exer¢cam uma influéncia nos mecanismos
que vao desencadear a obstrucao nas vias aéreas dos
fumantes. Contudo, 85% dos diagndsticos da DPOC
tém origem tabagica.’

A prevaléncia da DPOC no Brasil foi estimada em
15,8% (IC 95%, 13,5-18,1) através do Projeto Platino, es-
tudo multicéntrico realizado em cinco cidades na Amé-
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rica Latina, em 2003, sendo18% para os homens e 14%
para as mulheres.® Nesse mesmo estudo, foi calculado
o fator atribuivel ao estado atual de fumante naqueles
que apresentavam diagnostico de DPOC nos estadios
GOLD II-IV. O risco atribuivel foi de 26,2%, levando os
autores a sugerir que a cessacao do tabagismo poderia
prevenir o desenvolvimento da DPOC em pelo menos
um de cada quatro fumantes.’”

Estudos prospectivos mostram que as altera-
¢oes da funcao pulmonar surgem progressivamente
a medida que o microambiente do pulmao do fu-
mante é lesado, com a continua descarga das subs-
tancias contidas na fumaca resultante da combustao
do tabaco.

Fletcher e colaboradoes, em 1970, estudaram a
progressiva reducao do VEF, em fumantes e demons-
traram, de forma inequivoca, que a funcao pulmonar
diminui a um ritmo mais rapido em fumantes que em
nao fumantes. Em contraposicao a queda acelerada da
funcao pulmonar enquanto se fuma, quando o indivi-
duo para de fumar, o ritmo de queda é similar ao ob-
servado nos individuos que nunca fumaram, embora
com curvas distintas, conforme demonstra a Figura 1.7

Cessagéo do Tubagismo e Fupao Pulmonar.
A cessacao do tabagismoe essencial em todas as fases da doega
100
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A carga tabagica associada a DPOC, segundo o Es-
tudo da FIOCRUZ/OMS 2000, para o Brasil, foi de 79,4%
(Tabela 1).2

Tabela 1 - Carga global de doengas respiratdrias cronicas atribuiveis
ao tabaco.

Causas de doencas Sexo

M F Ambos
Doencas respiratorias cronicas 79,4 79,4 i
(incluindo DPOC)
- Bronquite, enfisema 87.8 777 84.4
(CID J40-J43)
- Obstrugao aérea crénica 77,7 74,0 76,3
(CID J44) :

Figura 1 - Fungao Pulmonar e cessagao do tabagismo.

Uma reduc¢ao do VEF, no adulto jovem e uma que-
da anual mais rapida do que seria a esperada sao dois
achados uteis para identificar, de forma precoce, os
fumantes que sao candidatos a desenvolver incapaci-
dade pulmonar grave, e, por conseguinte, DPOC. Os fu-
mantes que ainda ndo apresentam evidéncias funcio-
nais da DPOC se beneficiam bastante com a cessagao
do tabagismo, com melhora da funcao pulmonar que é
observada apds alguns meses de abstinéncia.

A DPOC é a 52 maior causa de interna¢ao no SUS
em pacientes com idade acima de 40 anos. A taxa de
mortalidade no Brasil vem aumentando nos ultimos 20
anos, sendo a quarta causa de morte no pais. A taxa
de mortalidade especifica que era de 7,88/100 mil ha-
bitantes na década de 1980 elevou-se em 340%, em
apenas 10 anos.
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Fonte: Carga Global de Doenca Atribuivel ao Tabagismo, Brasil, 2000.7

O custo da assisténcia anual a um paciente com
DPOC, segundo o “Estudo de Custo-Efetividade de In-
tervencoes de Controle do Tabagismo no Brasil”®, para
o SUS, em 2004, foi de R$4.740,73.

Objetivos gerais da abordagem do fumante com
DPOC

As principais questoes a serem consideradas na
abordagem do fumante com DPOC podem ser assim
sumarizadas:

. Como deve ser a abordagem do tabagismo no pa-
ciente portador de doenca respiratoria associada?

. Como identificar o estdgio de motivacdo em que se
encontra o paciente?

. Como atuar em situa¢bes nas quais o paciente nGo
estd motivado a deixar de fumar?

. Quais os beneficios esperados com a cessacao do ta-
bagismo?

A abordagem do fumante visa a encoraja-lo a ini-
ciar o tratamento, independe do tipo de doenca res-
piratéria e do estagio em que se encontra a sua doen-
¢a. Além dos beneficios ja esperados com a cessacao
- melhora da disposicao, diminuicao do cansaco, da
falta de ar e da fadiga — devem ser enfatizados para o
paciente: a) reduzir a progressao da queda da funcao
respiratéria; b) minimizar ou impedir 0 agravamento
das co-morbidades como, por exemplo, as exacer-
bacbes das crises de falta de ar ou as complica¢ées
(como as pneumonias), que levam as hospitalizacoes;
c) melhor resposta terapéutica nas co-morbidades
como, por exemplo, na quimioterapia do cancer.

Cdncer de pulmao e tabagismo

E o tipo de cancer mais frequente que padece a
humanidade, quase nao existia no inicio do século
20. Em 90% dos casos é causado pela exposicao as
substancias toxicas da fumaca do tabaco. No caso
da mulher, a medida que aumenta a prevaléncia do
tabagismo, a incidéncia de cancer de pulmao supera
a do cancer de mama, como ocorre nos paises de-
senvolvidos.

Ha inequivoca associacao com o tabagismo
passivo, conforme comprovou estudo de Hiraya-



ma,'’ no Japao, na década de 80 que demonstrou
que as esposas de fumantes apresentavam incidén-
cia dobrada de cancer pulmonar, quando compara-
das as conjuges de nao fumantes. Os ex-fumantes
precisam atingirde 10 a 15 anos de abstinéncia para
terem um risco de cancer de pulmao similar ao dos
nao fumantes. Caso o individuo nao consiga parar
de fumar, ha progressao da doenca e risco de surgi-
mento de novas neoplasias.

Co-morbidades respiratorias

As co-morbidades respiratdrias tém significati-
VO impacto nos seguintes aspectos:
. Expectativa de vida: risco de morte precoce (redu-
¢ao dos anos potenciais de vida).
. Qualidade de vida: surgimento de incapacidades
funcionais e laborativas.
. Custos para o sistema produtivo, de salde e de se-
guridade social: absenteismo, farmacoterapia conti-
nua, aposentadoria precoce etc.

Tabagismo e DPOC

Quanto mais cedo ocorrer a cessagao do tabagis-
mo, menor sera a perda do VEF,. A obstrucao das pe-
guenas vias aéreas pode ser reversivel ou se estabilizar,
com rapida melhora da tosse e da expectoragao e au-
mento do tempo de sobrevida. Além disso, ha outros
aspectos a serem considerados como, por exemplo, a
reducao da perda da autonomia para realizar tarefas de
cuidados pessoais e sociais, que tornavam (ou viriam a
tornar) o individuo dependente de familiares ou cui-
dadores. Estes beneficios podem ser percebidos ainda
que o individuo com DPOC pare apos os 65 anos.

REVISAO DE ESTUDOS CIENTIFICOS DE PACIEN-
TES COM DPOC E CESSACAO DO TABAGISMO

Ha na literatura meédica diversos estudos abor-
dando as implicacbes da cessacao do tabagismo na
DPOC, entre estes destacaremos alguns.

Rosemberg,"" em sua classica obra “Nicoti-
na - droga universal’, aponta os fumantes com
DPOC como o grupo de eleicao para o tratamen-
to do tabagismo, pois, em geral, tém alto grau de
dependéncia. Assim, deixar de fumar é a melhor
terapéutica e, também, pela melhora sintomatica
e da qualidade e expectativa de vida. A cessacao
tabagica ou areducao significativa do consumo de
cigarros, com apoio farmacoldgico (terapia de re-
posicao de nicotina/TRN + bupropiona) traz, como
beneficios: reducao do desconforto respiratoério;
gueda do nivel de CO expirado; reducao da COHb;
melhora do VEF, e do FEF,s.;5., 0 que se traduz cli-
nicamente em relativa melhora da sintomatologia
e da qualidade de vida.

Riley,'? em estudo prospectivo durante dois
anos, demonstrou que 30% mantinham-se em abs-
tinéncia. O método utilizado foi o de abordagem
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intensiva com TRN + bupropiona. O autor também
observou que a redugao da quantidade fumada le-
vou a um menor declinio da funcao pulmonar.

Rahman'® apontou o estresse oxidativo, pro-
vocado pelas substancias presentes na fumaca do
tabaco, como desencadeante e agravante da DPOC,
contribuindo para as exacerbacdes e a progressao
da doenca, caso o paciente continue fumando.

Gan e colaboradores'* realizaram estudo com-
parativo entre fumantes e nao fumantes, com idade
acima de 40 anos, para observar o efeito aditivo do
fumo e dos marcadores inflamatorios sistémicos. O
risco de elevar a PCR em fumantes foi de 63% (OR:
1,63;1C 95%, 1,28 - 2,09) e a queda do VEF, em 227%
(OR: 2,27; IC 95%, 1,9 - 2,70). Quando avaliados em
conjunto (o fumo e a queda do VEF,), a OR foi igual a
3,31 (IC 95%, 2,73 - 4,02).

Pelkonen e colaboradores'® realizaram estudo
de follow-up de 30 anos, com 1711 homens na fai-
xa de 40-59 anos para avaliar a cessacao tabagica,
o declinio da funcao pulmonar e a mortalidade, na
Finlandia. A cessacao definitiva reduziu a curva de
queda da funcao pulmonar; os beneficios foram sig-
nificativos com a parada definitiva quando o tempo
de tabagismo era curto e os efeitos foram parcial-
mente reversiveis ou até normalizados. Todavia,
os fumantes que fazem paradas intermitentes, por
manterem continuo estimulo da resposta inflama-
toria, apresentam profundas alteragdes funcionais e
anatomicas dos pulmaoes.

Scanlon e colaboradores,'® em estudo prospec-
tivo randomizado, avaliaram o impacto da cessagao
sobre a funcdo pulmonar em 3926 fumantes com
DPOC leve a moderada. Os parametros funcionais
foram verificados durante cinco anos. Os individuos
que pararam de fumar tiveram melhora de 47 mL ou
2%, 12 meses apos a cessacao. Os autores conclu-
iram que os sintomas respiratoérios nao foram pre-
ditores das alteracdes da funcao respiratdria, e que
os fumantes com obstrucao das vias aéreas foram
beneficiados com a cessacao, apesar do passado de
tabagismo intenso, da idade avancada e da hiperres-
ponsividade de vias aéreas.

Burchfiel e colaboradores'’ avaliaram os efei-
tos do tabagismo e da cessagao no declinio do VEF,
em 4451 homens, acima de 45 anos, durante trés
anos. O declinio variou com o status do fumante (in-
tensidade versus tempo) e a idade. Comparando-se
aos que nunca fumaram (perda de 21 mL/ano), os
fumantes continuos tiveram uma maior perda (34
mL/ano).

ESTRATEGIAS DE MOTIVACAO DO FUMANTE COM
DPOC

Com base na experiéncia clinica, consideramos
que alguns passos devem ser dados pelo médico na
abordagem do fumante rumo a cessacao (Quadro 1).
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Quadro 1 - Como abordar o fumante com doengas respiratorias,
mesmo aqueles que ainda estao assintomaticos? (Técnica: ENCORA-
JAR - os nove verbetes fundamentais - Araujo, AJ)

1) Explore aspectos da anamnese, do exame fisico e dos exames
radiologicos e funcionais

2) Notifique o paciente, de forma enfatica, acerca dos aspectos
positivos da cessagao

3) Comente sobre a evolucao do tabagismo e o risco de co-mor-
bidades

4) Quca o paciente com atitude respeitosa e acolhimento

5) Relacione as possiveis co-morbidades ja existentes

6) Avalie os motivos pros e contras para deixar de fumar

7) Justifique as op¢oes terapéuticas baseadas em evidéncias

8) Apdie o paciente na tentativa para deixar de fumar

9) Resgate historias do convivio proximo e familiar com fumantes

Falando dos beneficios

Como utilizar as informacgoes cientificas no pro-
cesso de convencimento do paciente? Falar sempre,
de forma clara, dos ganhos que serao significativos,
mesmo que sejam limitados para cada paciente, pois
dependem do tipo de co-morbidade, da extensao do
processo e do tempo de evolucao. Entre os beneficios
auferidos com a supressao do tabaco estao: a) aumento
da sobrevida; b) reducao da perda acelerada do VEF,; ¢)
melhora rapida da tosse e expectoracao; d) obstrucao
precoce das pequenas vias aéreas que pode ser rever-
sivel; e) melhora da qualidade de vida (autonomia).

Jogo da balanca de decisao

Para o éxito do tratamento, € necessario que o
paciente esteja consciente e convencido do seguintes
itens: a) maleficios do tabaco; b) ganhos, em geral, com
a cessacgao; ¢) riscos de seguir fumando; d) implicacoes
para sua qualidade de vida com a progressao da doen-
¢a de base e, também, dos beneficios no tratamento
da sua enfermidade de base (independente do tipo e
do estagio em que se encontra).

Construindo um protocolo para o paciente fumante
com DPOC

1. Para o éxito do tratamento é necessdrio que 0 médico
esteja consciente e preparado para:

. realizar sempre abordagem intensiva;

. intervencao comportamental associada a farmacote-
rapia, inclusive para reducao gradual do consumo de
tabaco (TRN);

. pode requerer maior tempo de seguimento;

.em geral, existe elevado grau de dependéncia e pode
envolver longo tempo de tabagismo e carga tabagica
elevada.

2. Para encorajar o paciente quanto a uma cessagao ime-
diata o médico deve:

. ilustrar os riscos do tabagismo ativo e passivo;

. traduzir em linguagem facil e acessivel os “ganhos” ja
bem documentados na literatura;

. entregar folheto dos ganhos a serem auferidos com a
“aplicacao” em parar de fumar;

.valorizar pequenos avancos do paciente que ja se en-
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contra em processo de reducao;

. indagar sobre periodos eventuais de abstinéncia no
passado e beneficios percebidos outrora;

. mostrar depoimentos ou exemplos de pacientes na
mesma situagao que deixaram de fumar.

3. Para trabalhar o diagnéstico e resultado dos exames
a favor do tratamento, enfatizar:

. a presenca de co-morbidade respiratoria de maior in-
cidéncia (DPOC);

. diminuicao da frequéncia e gravidade das exacerba-
coes;

. possivel estabilizagao no estagio em que se encontra
a doenca;

. efeito benefico na funcao ventilatoria: retardo nas
perdas funcionais (VEF, e FEF;s.5);

. melhora dos sintomas: reducao da intensidade e des-
conforto;

. reducao do risco de re-hospitalizacao devido as exa-
cerbacoes da DPOC,

Avaliando os ganhos para a qualidade de vida do pa-
ciente com a cessac¢ao do tabagismo

Para mensurar a melhora da qualidade de vida (QV)
com a cessacao do tabagismo, o médico pode utilizar
0s seguintes instrumentos ja testados e validados em
NOSSO meio:

. Ponderar com o paciente que a cessacao tabagica e
a manuten¢ao da abstinéncia aliada a outros proce-
dimentos terapéuticos podem melhorar sua QV. (QV:
quantificacao do “impacto da doenca nas atividades de
vida didria e bem-estar do paciente de maneira formal e
padronizada” ou, ainda, como “a diferenca entre aquilo
que é desejdvel pelo paciente perante aquilo que pode ser
alcan¢ado)

. Aplicacao de questionarios padronizados: SGRQ a
cada seis meses para mensurar reducao dos sintomas,
das exacerbacdes, internacoes e gastos. (Questiona-
rios validados para uso no Brasil: SF36, SF12-genéricos,
Saint George nas DR-SGRQ e AQ20-especificos).
.Comparacao objetiva do impacto de intervencoes uti-
lizadas na DPOC.

. Resultados em numeros absolutos e percentuais.

TRATAMENTO DO TABAGISMO NA DPOC
Manifestacoes clinicas do tabagismo

Ao contrario de outras doengas que apresentam
sinais e sintomas caracteristicos, as alteracoes clinicas
mais relevantes relacionadas ao tabaco somente sao
percebidas apos longo tempo de laténcia. Em geral, o
fumante nao costuma atribuir ao tabaco os primeiros
sinais de disturbios organicos como, por exemplo, a
queda no desempenho em atividades fisicas, crendo
tratar-se de cansaco por estresse. Assim, a maioria dos
fumantes busca ajuda terapéutica somente quando sur-
gem manifestagoes de alguma doenga relacionada ao
tabaco (DRT) como, por exemplo, DPOC, ou se precisam
parar por alguma razao temporal como uma cirurgia.



O cigarro tem um papel, segundo muitos fuman-
tes, de amigo de todas as horas ou companheiro dos
momentos dificeis, todavia, na verdade é um sorrateiro
inimigo responsavel por 55 doengas diversas. Uma em
cada duas pessoas que fumam podera morrer de al-
guma doenca relacionada ao cigarro. A expectativa de
vida dos pacientes que nao param de fumar pode ser
reduzida em até 10 anos comparada aos nao-fuman-
tes. O Quadro 2 demonstra o percentual relativo das
principais doencas relacionadas ao tabaco.

Quadro 2 - Doencas relacionadas ao consumo de tabaco.

» 25% das doencas coronarianas e infarto do miocardio

» 85% das doencas pulmonares obstrutivas cronicas (DPOC)

- 90% dos casos de cancer de pulmao

» 30% de todos os tipos de cancer (pulmao, boca, faringe, laringe,
estfago, pancreas, rim, bexiga, colo de dtero e figado)

» 25% das doencas cerebrovasculares

Fonte: OMS, 1997.

Entre as substancias presentes na fumaca do taba-
co, a nicotina, o CO, hidrocarbonetos aromaticos, ami-
nas e as nitrosaminas sao as que tém maior potencial
patogénico. Entre as trés ultimas se encontram cerca
de 70 substancias carcinogénicas. Pelo fato de estarem
presentes em maior quantidade na fumaca que sai da
ponta do cigarro, as nitrosaminas sao importantes po-
luentes ambientais e agentes cancerigenos também
para os fumantes passivos.

A principal responsavel pelos disturbios cardio-
vasculares é a nicotina. Ela produz intenso efeito coli-
nérgico no SNC, gerando aumento da producao de do-
pamina, adrenalina, vasopressina e outras endorfinas,
0 que eleva a frequéncia cardiaca e a pressao arterial.

O monodxido de carbono (CO) tem maior afinidade
pela hemoglobina do que o oxigénio, formando a car-
boxihemoglobina, diminuindo assim a oxigenacao do
miocardio e dos tecidos, levando a hipéxia. Também por
efeito combinado da nicotina e do CO, ocorrem lesdes
no endotélio vascular levando ao estreitamento da luz.

Benéficos da cessagdo do tabagismo

Os estudos cientificos mostram que sempre ha
beneficio para quem deixa de fumar, independente
da idade. O Quadro 3 demonstra alguns dos principais
objetivos, de forma cronolégica.

Quadro 3 - Beneficios obtidos ao deixar de fumar.

. Apos 2 minutos a PA e a FC voltam ao normal,

. Apos 3 semanas a respiragao fica mais facil e a circulagdo me-
lhora.

. Apos 1 ano o risco de morte por infarto (IAM) se reduz & meta-
de.

. Entre 5-10 anos o risco de |AM se iguala ao de nao-fumantes.

. Apos 20 anos o risco de cancer de pulmao é igual ao de nao
fumantes.

Aléem dos ganhos para a satude, ha consideravel
economia do dinheiro gasto com cigarros; aumento da
auto-estima, da coloracao dos dentes e da textura da
pele, da disposicao etc. Todos esses fatores relaciona-
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dos a qualidade de vida sao importantes argumentos
para encorajar o fumante a fazer uma tentativa para
cessar o tabaco e, ao conseguir seu objetivo, em per-
manecer sem fumar.

Enfoque diagndstico no tabagismo

Diante de um paciente fumante que busca ajuda
profissional, devemos: 1) colher histéria clinica com-
pleta, incluindo presenca de co-morbidades e outros
fatores de risco; 2) levantar dados relativos a depen-
déncia e a atitude do fumante diante desta; 3) valorizar
o estagio de motivacao em que se encontra o fumante;
4) valorizar o grau de dependéncia (escala de Fagers-
trom).

Historias clinica e tabdgica

Na anamnese, deve-se indagar sobre relevantes
co-morbidades clinica e/ou psiquiatrica (diabetes, hi-
pertensao arterial, depressao, alcoolismo etc.), medi-
cacao de uso habitual e presenca de outros fatores de
risco (dislipidemia, uso de contraceptivos orais ou estro-
génio) ou de estados fisiologicos (gestacao e lactacao).

Exame fisico

Realizar uma exploracao fisica geral, com inte-
resse em especial no monitoramento do peso, pois 0
aumento ponderal pode ser uma dos obstaculos para
iniciar o0 abandono do tabaco e provoca a recaida. Os
sinais vitais devem ser anotados e a pressao arterial
deve ser monitorada se o paciente vir a fazer uso de
bupropiona.

Provas laboratoriais

Os exames complementares auxiliam no processo
de preparacao do fumante para a cessacao, tanto para
conhecer eventuais distlrbios quanto para orientar na
escolha das terapias farmacologicas. Em nossa rotina
basica sempre incluimos a realizacao de: radiografia de
torax, eletrocardiograma, espirometria, hemograma,
hepatograma, glicemia, lipidograma e bioquimica sé-
rica e urinaria.

Tanto a radiografia quanto a espirometria sao
exames de grande valor para aumentar a motivacao
do paciente; portanto, os seus resultados devem ser
explorados pelo médico no aconselhamento. A espi-
rometria serve tanto para avaliar a funcao respiratoria
como para comprovar a melhora, sobretudo no VEF,
apos o paciente ficar 12 meses sem fumar.

Outros exames especificos para avaliar o grau de
dependéncia e o estado de abstinéncia incluem a afe-
ricao do CO no ar expirado e a dosagem de cotinina
urinaria ou sérica. Os niveis de CO guardam uma rela-
¢ao direta com o percentual de carboxihemoglobina
sérica (10 ppm de CO equivalem a 2% de carboxihe-
moglobina) e com o nimero de cigarros fumados por
dia. O ponto de corte (limite superior da normalidade)
é de 6 ppm.
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Em nossa experiéncia, este exame também ajuda
a mobilizar os fumantes a iniciar o tratamento, pois os
niveis de CO caem rapidamente pouco tempo apos
deixar de fumar. Um dos fatores limitantes a sua utili-
zagao rotineira e o alto custo do equipamento.

A afericao dos niveis de cotinina na urina, sangue
ou saliva sao uteis para determinar o grau de depen-
déncia do fumante e sao indicadores mais sensiveis
para a comprovacao da abstinéncia.

Anamnese tabdgica

A historia tabagica deve ser considerar os seguin-
tes aspectos:
« numero de cigarros fumados por dia (em dias uteis e
em finais de semana) e carga tabagica (indice magos-
ano);
» uso do tabaco: tipo, frequéncia, tempo para acender
o primeiro cigarro, intensidade da tragada e os estimu-
los que levam a acender um cigarro;
- nivel de dependéncia (escala de Fagerstrom);
- tentativas prévias para deixar de fumar e motivos das
recaidas.

Estdgio motivacional

A motivacao e a dependéncia sao os fatores mais
importantes a serem valorizados pelo médico; é a pes-
soa que ha de deixar de fumar e o médico nao podera
fazé-lo por ela. Portanto, é um requisito fundamental
para o éxito do tratamento que a pessoa fumante quei-
ra deixar de fumar.

Embora existam diferentes escalas que nos per-
mitem avaliar o grau de motiva¢ao dos fumantes, pa-
rece que somente o numero de tentativas prévias €
que guarda uma relacao objetiva com a efetividade do
aconselhamento médico. E fato registrado em varios
estudos cientificos que a maioria dos individuos que
param definitivamente de fumar realizam de trés a dez
tentativas.

Assim, é importante reconhecer em que momen-
to o0 paciente se encontra em relacdao ao desejo de
parar de fumar. A intervengao deve ser adaptada de
acordo com o estagio de motivagao que a cada refor-
co do aconselhamento tende a modificar-se de forma
favoravel.

De acordo com Prochaska e DiClementi,'® os esta-
gios de motivacao de um paciente fumante podem ser
definidos como:

. Pré-contemplativo: ainda nao se preocupa com a
questao, ndo esta pronto para a mudanga de compor-
tamento.

. Contemplativo: reconhece que precisa parar e quer
mudar de comportamento, porém ainda deseja fumar
(ambivaléncia).

. Pronto para acao: quer parar de fumar e esta pronto
para tomar as medidas necessarias.

. Agdo: empenha-se em atitudes com a intengao de
promover as mudangas e entrar em abstinéncia.
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. Manutengao: mantém uma situacao de mudanca de
comportamento que ja conquistou e permanece em
abstinéncia.

. Recaida: nao consegue manter a situacao de absti-
néncia conquistada e retorna ao comportamento de
fumante.

Para cada estagio de motivacao em que se encon-
tre o paciente, 0 médico pode lancar mao das seguin-
tes técnicas de aconselhamento, conforme mostra o
Quadro 4.

Quadro 4 - Técnicas de aconselhamento para interromper o taba-
gismo.

Fase de Motivagao Atitude médica recomendada

Pré-contemplativo  Informar brevemente sobre os riscos de seguir
fumando. Elevar nivel de consciéncia do pro-
blema. Encorajar o paciente a pensar. Colocar-se
disponivel para discutir, mais tarde, em nova
visita.

Pesar os pros e os contras (ganho ponderal,
efeitos na saude, beneficios a curto e no mé-
dio prazo). Esta fase pode ser longa. Manter-se
disponivel para falar, mais tarde, em nova visita
ou encaminhar para um Grupo de Sensibilizagao.
Escolher uma data para deixar de fumar.
Promover auto-eficacia.

Acao Seguimento para prevenir a recaida e aliviar
os sintomas da abstinéncia. Questionar fre-
quentemente e impedir a recaida.

Reforcar os beneficios de deixar de fumar.
Identificar as situacoes de riscos para recaida
e as habilidades construidas para enfrenta-los.
Resolugao de problemas.

Muitos fumantes recomecam a fumar durante
0s seis primeiros meses. Oferecer apoio para
manter a esperanca. Rever e retomar todo o
Processo.

Contemplativo

Preparacao

Manutengao

Recaida

Grau de dependéncia

O consumo do tabaco geralmente comeca na
adolescéncia, por isso o tabagismo é considerado
como uma doenca pediatrica. Quanto mais precoce
o seu inicio, maiores serao o grau de dependéncia e
os problemas decorrentes. A escala de Fagerstrom e o
questionario mais utilizado para medir o grau de de-
pendéncia tabagica, trata-se de um instrumento sensi-
vel e auto-administravel (Quadro 5). Quanto maior for
a pontuacao obtida no teste, maior sera a dependén-
cia. O resultado é um excelente guia para orientar as
medidas terapéuticas especificas, atuando como fator
prognostico.

Abordagem terapéutica do fumante

E muito importante que o tabagismo seja enten-
dido como uma doenga, e nao apenas um “estilo de
vida" devendo ser objeto de atencao, diagnostico e
orientacao terapéutica por todos os médicos. O trata-
mento do tabagismo deve ser valorizado tanto quan-
to o de outras patologias que mere¢am uma atengao



Quadro 5 - Escala de Fagerstrom.
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@ Dentro de Smin @ Entre 6-30min

@ Sim @ Nao

@ O 1° da manha

4. Quantos cigarros vocé fuma por dia?
© Menos de 10 @ De 11-20

© Os outros

@ Sim

@ Nao

@ Sim @ Nao
= Total: [0-2] Muito baixa

[34] Baixa

1. Durante quanto tempo, logo apds acordar, vocé fuma o 1° cigarro?
@ Entre 31-60min
2. Para vocé € dificil ndo fumar em lugares proibidos?

3. Qual dos cigarros que fuma durante o dia The da mais satisfagcao?
@ De 21-30

5. Vocé fuma mais freqiientemente pela manha?

6. Vocé fuma mesmo doente, quando precisa ficar acamado a maior parte do tempo?

5] Média

© Apobs 60min

3 Mais de 31

[6-7] Elevada [8-10] Muito elevada

mais intensa.”” O médico deve tratar o fumante com
empatia e compreensao, enfatizando os beneficios da
cessacao e, encorajando a que faca uma tentativa com
ajuda profissional para deixar de fumar.

Abordagem PAAPA

Os consensos internacionais e o nacional de taba-
gismo enfatizam trés tipos de abordagem ao fuman-
te: minima, basica e intensiva. Elas se baseiam nos se-
guintes passos: perguntar, avaliar, aconselhar, preparar,
acompanhar.”
. A abordagem minima (PAAP) consiste em perguntar,
avaliar, aconselhar e preparar deve ser realizada por
todos os meédicos. Por ser rapida e objetiva, exigindo
Nno maximo trés minutos, € considerada uma das a¢oes
mais importantes na cessacao do tabagismo. Segundo
o grupo de revisao Cochrane Tobacco Addition, este tipo
de abordagem em cada consulta médica pode elevar a
taxa de cessacao de 3% (em tentativas isoladas) entre
8-10%, o que representa um grande impacto na epide-
mia do tabagismo (Quadro 6).*'
Quadro 6 - O que perguntar na abordagem minima ou basica

. Se o paciente fuma, e em caso afirmativo, ha quanto tempo
fuma?

. Quantos cigarros o paciente fuma por dia?

. Em gquanto tempo ap6s acordar ele acende o primeiro cigarro?
.0 que ele pensa em marcar uma data para deixar de fumar, e em
€aso positivo, para quando pretende marcar esta data?

. Se o paciente ja tentou parar de fumar antes? Em caso afirma-
tivo:

.0 que aconteceu quando o paciente tentou parar de fumar?

. A abordagem bdsica (PAAPA) consiste em perguntar,
avaliar, aconselhar, preparar e acompanhar o fumante
para que deixe de fumar. Esse tipo de abordagem pode
ser realizado em no minimo de trés minutos €, no ma-

Ximo, de cinco minutos, em média, em cada visita.
. A abordagem especifica ou intensiva é realizada em am-
bulatério especifico para atender os fumantes que que-
rem deixar de fumar, individualmente ou em grupo.

Métodos de parada

E importante que o profissional de saude informe
ao fumante sobre os métodos de cessacao do fumo,
que sao de duas formas, a saber:

. Abrupta: o fumante deve cessar totalmente o consu-
mo de cigarros de um momento para outro, nao impor-
tando o numero de cigarros que fuma diariamente.

. Gradual: é dividida em dois tipos:

. Reducdo: o fumante deve passar a fumar um nuamero
menor de cigarros a cada dia/semana, até o dia em que
nao fumara mais;

. Adiamento: o fumante deve adiar a hora em que co-
meca a fumar o primeiro cigarro do dia, até o dia em
que nao fumara mais.

A parada abrupta, geralmente é o método de es-
colha entre os fumantes. O seu grande obstaculo € a
sindrome de abstinéncia, porém, com uma boa orien-
tacao do fumante sobre os sintomas e a sua duracao,
assim como a possibilidade do uso apoio medicamen-
toso, facilita-se o éxito da abordagem.

O grande obstaculo da parada gradual, é que o
fumante pode ficar fumando uma pequena quantida-
de de cigarros indefinidamente e retornar ao padrao
anterior de consumo. Assim, ele deve ser alertado para
gue nao permanega mais do que duas semanas na uti-
lizacao da parada gradual.

E importante frisar que a escolha do método de
parada sera do paciente, cabendo ao profissional de
saude apoia-lo na escolha, inclusive oferecendo apor-
te farmacolégico e terapia comportamental.
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Etapas na abordagem terapéutica intensiva

As principais fases na abordagem terapéutica
de um programa de apoio ao fumante envolvem, de
forma didatica, a sensibilizacdo, preparacao, cessa-
¢ao e prevengao das recaidas. O eixo do tratamento
se baseia na terapia cognitivo-comportamental (TCC)
apoiada por suporte farmacoldgico para o periodo de
abstinéncia.

Terapia cognitivo-comportamental

A abordagem cognitivo-comportamental (TCC) é
0 eixo do tratamento para a dependéncia a nicotina e
visa promover mudancgas no estilo de vida, crencas e
comportamentos associados.

A TCC pode ser feita em grupo ou individualmen-
te. Deve ser conduzida por profissional de saude capa-
citado e treinado na abordagem intensiva do fumante.
O paciente tem participagao ativa em todo o processo
de cessacao em que se busca a auto-eficacia, a identifi-
cacao e o controle das situacdes de risco e a obtencao
da abstinéncia tabagica.

Durante as fases de sensibilizacéo e preparacéo o
enfoque da TCC é voltado para explicar os mecanismos
da dependéncia e ambivaléncia; discutir as vantagens
e desvantagens de parar ou seguir fumando e falar so-
bre os beneficios da cessacao.

O objetivo € aumentar a motivacao do fumante
antes de iniciar o programa de cessacao, saindo da
postura contemplativa para um estagio de acao, pois
quase 70% dos fumantes que procuram os programas
se encontram em estagio contemplativo, muitas vezes
de forma cronica. A entrevista motivacional é a melhor
técnica para propiciar ao fumante realizar esta mudan-
¢a de fase .2

Em nossa experiéncia, apos a realizacao da entre-
vista motivacional e da consulta médica inicial e antes
de iniciarem a fase de cessacao, os pacientes devem ter
uma sessdo de sensibilizac¢éo, individual ou em grupo,
para aprofundar os esclarecimentos sobre o tabagis-
mo e as formas de intervencao e, motivar a tentativa
de abstinéncia.

A fase de cessacdo dura trés meses, 0s recursos
terapéuticos utilizados sao baseados na terapia cog-
nitivo-comportamental, individual ou em grupo e/ou
apoio farmacolégico para atenuar os efeitos da priva-
¢ao da nicotina: a sindrome de abstinéncia.

As sessOes de TCC sao estruturadas com apoio
de cartilhas, enfocando a cada semana os principais
aspectos da dependéncia, os sintomas da abstinéncia,
0s obstaculos a serem superados para manter-se sem
fumar, etc. As sessées duram 90 minutos, em nimero
que varia de 4-6 semanais (sessoes de parada) e de 3-4
quinzenais (sessdes de manutengao) nos primeiros trés
meses de tratamento.

Os pacientes sao orientados a marcar uma data
para deixar de fumar entre a segunda e a terceira ses-
sOes terapéuticas, independente do protocolo terapéu-
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tico escolhido. O Consenso Brasileiro de Tabagismo do
INCA, 2001, apresenta com mais detalhes as sessoes,
cujo material de apoio pode ser acessado na pagina
eletronica do INCA.?

A fase de manutencao é voltada para a prevencao
de episodios de lapso ou recaida. Esta fase dura 12 me-
ses, com seguimento mensal (grupo ou telefone), sen-
do muito importante nos primeiros seis meses apos a
cessacao, o periodo mais critico para as recaidas.

Sindrome de abstinéncia a nicotina

Como ja falamos, a nicotina inalada se liga a re-
ceptores neuronais especificos que produzem exces-
siva liberacao de dopamina e outras endorfinas, cujos
efeitos percebidos pelo fumante sao estimulantes e
prazerosos. Quando esses efeitos se dissipam, esses
receptores enviam um sinal de que precisam de novo
estimulo, isto é, querem mais nicotina e isso é percebi-
do como uma sensacao desagradavel.

O fumante regular convive com abstinéncia todos
os dias, para tanto basta que fique impedido de fumar
por um curto periodo como, por exemplo, quando
esta em um metro, aviao, teatro ou em um shopping.
Os sintomas neurocomportamentais incluem cefaléia,
irritabilidade, insénia, sensacao de frustracao ou raiva,
ansiedade, dificuldade de concentrac¢ao, inquietacao,
humor deprimido, etc.

Os sintomas fisicos compreendem reducao da
pressao arterial e da frequéncia cardiaca, aumento do
apetite, ganho de peso, incoordenacao motora, tremo-
res, sudorese, tonteira e fissura. A esse processo deno-
minamos de sindrome de abstinéncia ou privacao da
nicotina. Para evitar ou controlar esses sintomas de-
sagradaveis, as pessoas fumam imediatamente apds
terem estado em locais onde nao é permitido fumar,
geralmente o fazem para aliviar os sintomas da sindro-
me de abstinéncia.

A fissura é um sintoma tipico da dependéncia fi-
sica da nicotina, sendo definida como um forte desejo
de fumar. E um processo complexo que o fumante ex-
perimenta e reforca ao longo dos anos.

A privacao da nicotina produz efeitos fisicos vari-
aveis que duram entre 7-30 dias, sendo mais intensos
nas primeiras 72 horas sem fumar. A sindrome é me-
diada pela noradrenalina, iniciando em torno de 8h
apos o ultimo cigarro, atinge o auge no terceiro dia e
inclui a fissura e outros sintomas.

Contudo, a fissura pode persistir por muitos
meses. Isso se deve ao fato de que mesmo que os
receptores nicotinicos ao longo do tempo parem de
produzir a sensacao de necessidade da nicotina, os
estimulos ambientais que se associaram com o ta-
bagismo continuam e essas associacoes sao dificeis
de apagar. Mais de 90% dos fumantes regulares re-
latam terem tido pelo menos um tipo de sintoma da
sindrome de abstinéncia na ultima vez que tentou
deixar de fumar.



TRATAMENTO FARMACOLOGICO

A farmacoterapia deve ser utilizada em
com o objetivo de complementar a terapia
cognitivo-comportamental e aliviar os sinto-
mas de abstinéncia. Com base nas diretrizes
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Tabela 2 - Posologia da goma de mascar ou da pastilha de nicotina.

Semana 1*-4* 5'-8"
Criteério

20 cigarros/dia ¢

1* cigamro 30min

apos acordar

| goma/pastilha: 2mg
acada 1-2h

| goma/pastilha: 2mg
acada 2-4h

-1

| goma/pastilha: 2mg
a cada 4-8h

para cessacao do tabagismo, da SBPT,* publi-

cadas em 2008, os medicamentos estao indi-

= 20 cigarros/dia

1 goma/pastilha: 4mg
acada 1-2h

| goma/pastilha: 4mg
acada 24h

| goma/pastilha: 4mg
a cada 4-8h

cados para os pacientes que: a) fumam de 20
ou mais cigarros por dia; b) fumam o primeiro cigarro
do dia até 30 minutos apds acordar e fumam no mi-
nimo 10 cigarros por dia; ¢) ja tenham tentado parar
de fumar com apenas a TCC e nao tenham consegui-
do devido a sindrome de abstinéncia; d) casos em que
nao haja contra-indicacdes ao uso dos medicamentos;
e) considerando-se sempre o conforto, a seguranca e a
preferéncia do paciente.

Os medicamentos sao divididos em 2 categorias
basicas: terapias de reposi¢cao de nicotina (TRN) e tera-
pias nao nicotinicas (TNN).

Terapia de reposi¢ao de nicotina

A terapia com reposicao de nicotina (TRN) é con-
siderada como uma medicacao de primeira linha na
abordagem do fumante. Ela tem se mostrado com boa
eficacia quando comparada com o placebo, segqundo a
revisao Cochrane.

Existem diferentes formas de administragao da
nicotina no tratamento de reposicao: adesivo, goma
de mascar, spray e inalador nasal. No Brasil, as formas
disponiveis sao o adesivo com liberacao em 24 horas e
a goma de mascar (2 e 4mg) e a pastilha de nicotina (2
e 4mg). Os pacientes devem ser orientados a interrom-
per o fumo apas iniciar o uso da TRN. A principal indi-
cacao para o uso da TRN sao os pacientes com graus
moderado e alto de dependéncia, segundo o teste de
Fagerstrom. Os pacientes devem ser orientados a in-
terromper o fumo tdo logo iniciem o uso da TRN.

Reposicdo rdpida de nicotina: goma de mascar e
pastilha

As gomas de nicotina sao apresentadas em caixas
com dois tabletes com 15 gomas cada, de 2mg ou de
4mg, enguanto as pastilhas sao apresentadas em em-
balagens com 36 unidades e cartelas com 4 unidades,
de 2mg ou de 4mg. Em geral, o uso é indicado quando
ha uma necessidade imperiosa de fumar (fissura) ou,
a cada hora. E uma forma de liberacao mais rapida da
nicotina (Tabela 2).

O paciente deve mascar a goma/pastilha
até sentir um sabor picante. Neste momento,

deve parar de mascar por dois minutos (tem- Critério

PO para absorver a nicotina) até que desapare- EF: 8-10 e/ou 20 | | adesivo: 2Imga 1 adesivo: 14mg a | adesivo: Tmg a cada
: g cigarros/d 2 ada 2

ca o sabor e, depois, voltar a mascar, repetindo | <8y e Eig Ciiul e

o ciclo em até 20 minutos para uma segunda EF: 5-7 ¢/fou 10- | 1 adesivo: 14mg a I adesivo: Tmg a cada

liberacao de nicotina. A pastilha libera a nico-
tina em torno de 5 minutos, enquanto a goma

20 cigarros/dia ¢
fumar 1°cigarro
em J0min

A dose maxima tolerada é em torno de 10-15 go-
mas/pastilhas por dia. O objetivo € que se absorva a
maxima quantidade de nicotina e que nao se trague
o cigarro.

Os efeitos colaterais mais comuns sdao os de hi-
persalivacao, nduseas, ulceragao nas gengivas e dor na
articulacao da mandibula, podendo chegar a amoleci-
mento dos dentes. Estes ultimos sao mais frequentes
com o uso da goma de mascar.

A maior dificuldade para a aceitagao do paciente €
0 seu gosto desagradavel. As principais contra-indica-
¢Oes sao a incapacidade de mascar, lesdes na mucosa
oral, Ulcera péptica e uso de proteses dentarias moveis.
A goma ou a pastilha podem também ser usadas em
associacao com outras drogas no periodo imediato da
abstinéncia. De modo geral, a pastilha é mais bem to-
lerada pelos pacientes.

Reposicdo lenta: adesivo de nicotina

Os adesivos sao apresentados em caixas com sete
unidades cada, com 21mg, 14mg ou 7mg. Em geral, o
uso é indicado para manter uma dose de nicotina cir-
culante durante 24 horas, em processo de desabitua-
céo tabégica gradual. E uma forma de liberacao mais
lenta da nicotina. Os adesivos devem ser colocados em
areas cobertas do corpo, mudando de local a cada vez
para minimizar os efeitos adversos tais como o prurido
ou eritema local.

Os adesivos devem ser trocados diariamente e a
mesma hora do dia. Os pacientes com grande depen-
déncia do primeiro cigarro devem colocar o adesivo
logo ao despertar, enquanto aqueles que apresentam
insénia devem retirar o adesivo ap6s 16h de uso (por
exemplo, as 22h da noite) e colocar um novo pela ma-
nha, uma vez que no Brasil s6 ha disponibilidade de
adesivo para 24h. Em casos especiais (grandes depen-
dentes), pode-se utilizar até dois adesivos de 21mg, a
critério medico, desde que nao haja contra-indicagoes
(Tabela 3).

Tabela 3 - Esquema terapéutico com o adesivo de nicotina.

W

1" 4 58 9*—10°

cada 24h 24h

costuma liberar com 10 minutos.

EF: Escala de Fagerstrom.
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Os efeitos colaterais mais comuns sao pruri-
do, exantema, eritema, cefaléia, nausea, dispepsia
e mialgia. Em geral, os adesivos sao bem tolera-
dos. As principais contra-indicacoes sao historia
de infarto recente (nos ultimos 15 dias), arritmias
cardiacas severas, angina instavel, doenca vascular
periférica, ulcera péptica, doencas cutaneas, gra-
videz e lactacdo. O adesivo também ser usado em
associagao com a bupropiona no tratamento do ta-
bagismo.

Terapia nao nicotinica (TNN)

Na abordagem farmacolégica com TNN, dispo-
mos, como drogas de primeira linha, a bupropio-
na e a recém lancgada vareniclina. A clonidina e a
nortriptilina fazem parte também do arsenal tera-
péutico, sendo consideradas, no entanto, opcoes
de segunda linha no tratamento em funcao de seus
efeitos colaterais.

Cloridrato de bupropiona

Originalmente usado como antidepressivo atipi-
co, foi o primeiro medicamento sem nicotina aprovado
pelo FDA para o tratamento do tabagismo. O meca-
nismo de acao mais provavel é que atue na regiao do
nucleus accumbens, aumentando a concentracao de
dopamina e, no nivel do locus coeruleus, afetando os
neuronios noradrenérgicos e, deste modo, minimizan-
do os sintomas da abstinéncia.

A bupropiona tem se mostrado excelente opcao
para subgrupos de fumantes, a saber: 1) aqueles mais
propensos a recaidas; 2) individuos com depressao
apos deixar de fumar; 3) mulheres e aqueles que pos-
suem alto grau de dependéncia. Varios estudos evi-
denciam taxas de sucesso na cessacao de 30-36%.

O tratamento inicia-se uma semana antes da data
de parada, com dose de 150mg pela manha durante
os trés primeiros dias, seguido de 1 comprimido de
150mg pela manha e outro a tarde (intervalo de oito
horas entre os comprimidos), durante trés meses. As
contra-indicacoes e precaucoes da bupropiona sao ge-
ralmente relacionadas com o risco de convulsao que o
paciente possa apresentar.

Assim, historia de convulsao ou trauma cranio-en-
cefalico, epilepsia, anormalidades no EEG, anorexia ner-
vosa, bulimia, alcoolismo grave, acidente vascular cere-
bral e tumor no cerebral deve alertar o médico para esta
possibilidade. Além disso, constituem contra-indicagao
absoluta os periodos de gravidez e amamentacao. O
uso de inibidores da MAO deve ser suspenso em até 15
dias antes de iniciar a bupropiona (Tabela 4).

Tabela 4 - Esquema terapéutico com a bupropiona.

Fasedo Tratamento Manha (7h) Noite (19h)
12ao 3° Dia 1 comp. de 150mg
4° ao 7° Dia 1 comp.de 150mg 1 comp. de 150mg

2%a 12° 5emana 1 comp.de 150mg 1 comp.de 150mg

30 Pulmio RJ - Atualizagbes Tematicas 2009;1(1):20-33

A utilizacao da bupropiona juntamente com ou-
tros antidepressivos, antipsicoticos, teofilina, e esteroi-
des sistémicos pode favorecer o surgimento de crises
convulsivas, e por isso o uso deve ser evitado, ou usa-
do com cautela. Sao contra-indicagdes relativas o uso
concomitante de barbituricos, pseudoepinefrina, feni-
toina, cimetidina, hipoglicemiantes orais ou insulina.

E preciso controle rigoroso da pressao arterial du-
rante o seu uso. Caso haja elevacao desta, pode haver
necessidade de reducao da dose diaria para 150mg ou,
em casos refratarios, a suspensao do medicamento. O
uso concomitante com benzodiazepinicos ou outros
sedativos € matéria controversa, havendo contra-indi-
cacao relativa. Embora eles possam ser uteis no com-
bate a insdnia e a ansiedade, é preciso estar alerta para
o risco de dependéncia a essas drogas. Recomenda-se
nao prolongar o uso além do periodo restrito do tra-
tamento.

Os efeitos colaterais mais comuns sao insdnia
(30%), boca seca, e convulsao. Para minimizar a inso-
nia, € recomendavel antecipar a tomada da segunda
dose até, no maximo, 16 horas da tarde. Os pacientes
com insuficiéncia renal ou hepatica devem ter as do-
ses de bupropiona reduzidas, pois o0 metabolismo e a
excrecao da bupropiona sao feitos através do figado e
dos rins. Da mesma forma, os pacientes idosos podem
utilizar dose Unica de 150mg, pela manha.

Tartarato de vareniclina

Este farmaco € o primeiro de uma nova classe
de medicamentos que apresenta um duplo efeito: re-
duz os sintomas da abstinéncia e, também, o desejo
de fumar. Por sua propriedade de agonista parcial do
receptor de nicotina a4p2, estimula a liberacao de do-
pamina (efeitos de gratificacao da nicotina), que esta
reduzida na abstinéncia, diminuindo a fissura e os sin-
tomas que levam a recaidas como depressao, irritabi-
lidade, ansiedade e dificuldade de concentracao. Ja o
seu efeito antagonista diminui a satisfacao de fumar,
produzindo uma reducao dos efeitos de recompensa e
refor¢o do tabagismo.*

A administracao € oral, com total biodisponibili-
dade, nao sofrendo metabolizacao hepatica e sendo a
excrecao renal praticamente in natura. Sua meia-vida é
entre 17 e 30 horas (Tabela 5).

Tabela 5 - Esquema terapéutico com a vareniclina.

Fase do Tratamento Manha (7h) Noite (19h)
12 ao 3° Dia 1 comp.de 0,5 mg
4° ao 7° Dia 1comp.de05mg 1comp.de0,5mg

2% a 122 Semana 1comp.de1,0mg 1comp.de1,0mg

Efeitos colaterais sao muito leves e incluem ndausea
(20-30%), cefaléia, sonhos vividos e ganho ponderal.
A média de ganho ponderal é de 2,37 a 2,89 kg em
12 semanas. Nao sofre metabolizacao hepatica e, por
isso, nao interfere com uso concomitante de digoxina,
metformina, warfarin. Deve ser usada com cautela em



pacientes com insuficiéncia renal. A cimetidina pode
causar aumento na biodisponibilidade.

Os estudos controlados mostraram raros efeitos psiqui-
atricos, os quais incluiram mudancas de humor, agita-
cao e agressividade tém sido reportadas. A vareniclina
nao é aconselhada em pacientes com disturbio bipolar
ou esquizofrenia.

Em relacao as adverténcias emitidas pela Agéncia Fe-
deral de Drogas e Alimentos dos EUA (FDA) a respeito
de uma provavel associacao do uso da vareniclina com
depressao e ideacao suicida, recente estudo clinico
observacional realizado no Reino Unido,”” com 80.660
pacientes assistidos entre setembro e maio de 2008, de
ambos os sexos, com faixa etaria de 18-95 anos, me-
dicados com TRN, bupropiona e vareniclina concluiu
que: a) a taxa de risco, comparada para sentimentos de
autodestruicao, foi de 1,12 (95% IC, 0,67-1,88) no uso
daTRN e 1,17 (0,59-2,32) no uso da bupropiona; b) nao
houve evidéncia de que o uso da vareniclina estives-
se associado com aumento do risco de depressao (n
= 2244, taxa de risco = 0,88) ou de pensamentos sui-
cidas (n = 37, taxa de risco = 1,43); c) embora o risco
aumentado de sentimentos de autodestruicao com a
vareniclina nao possa ser descartado, os achados deste
estudo provéem uma restauracao da confianca no uso
da substancia, no que concerne a uma provavel asso-
ciacao com ideacao ou comportamento suicida.

Nas dosagens recomendadas na Tabela 5, o efeito
colateral mais comum € nausea (20%). Seu uso ainda
nao e recomendado para gestantes e lactantes, assim
como nao deve ser usado em pacientes abaixo de 18
anos. Nao existe seguranga quanto a sua utilizacao em
pacientes com histéria de epilepsia.

A extensao da terapia por mais 12 semanas esta in-

dicada nos casos em que a cessa¢ao plena nao seja ob-
tida ou haja riscos de recaida. Os estudos tém demons-
trado que a extensao do tratamento para 24 semanas
aumenta as taxas de cessa¢ao. Em relacao as outras op-
¢Oes terapéuticas de primeira linha no tratamento do
tabagismo, os estudos de revisao (meta-anélise) tém
demonstrado eficicia superior da vareniclina.?®
. Vareniclina versus bupropiona - Taxas de cessacao:
9-12 semanas foram 44,0% com uso da vareniclina,
29,5% com a bupropiona, e 16,6% com o placebo. Ta-
xas de cessacao: 24 e 52 semanas continuaram a de-
monstrar mais efetividade da vareniclina.
. Vareniclina versus bupropiona, e vareniclina versus
TRN - Vareniclina foi mais efetiva do que TRN no 3° més
e 12° més de follow-up. Vareniclina foi também mais
efetiva do que a bupropiona no 32 e 12° més de follow-
up (Quadro 7).

Nortriptilina

Eum antidepressivo triciclico indicado como terapia
de 22 linha na abordagem do fumante. Age na inibicao
da recaptacao de noradrenalina e dopamina no SNC. Os
efeitos colaterais mais comuns sao: boca seca, constipa-
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cao e sonoléncia. O tratamento é iniciado 2 a 4 semanas
antes da suspensao do fumo, com doses progressivas,
partindo-se de 25mg por dia até alcangar 75mag.

Quadro 7 - Taxas de efetividade e abstinéncia para varias medica-
coes comparadas ao placebo, apos seis meses de cessagao (meta-

analise com 83 estudos, Fiore, 2008.?®). Estimativas: ODDS ratio (95%
IC) e taxa de abstinéncia (95% IC).

Abstinéncia
33.2 (28.9-37.8)
254 (19.6-32.2)

Monoterapias ODDS Ratio
.Vareniclina (2 mg/dia) — 3.1(2.5-3.8)
.Vareniclina (1 mg/dia) — 2.1(1.5-3.0)

. Clonidina 2.1(1.2-3.7) 25.0(15.7-37.3)
. Bupropiona SR = 20(1.8-22) 24.2(22.2-264)
. Nortriptilina - 1.8(1.3-26) 22.5(16.8-294)

Fiore et al. Tobacco Guidelines Update, Surgeon General, 2008.

A dose ideal deve ser ajustada para cada pacien-
te. A duragao minima do tratamento € de 3 meses. Os
sintomas da abstinéncia sao relativamente diminuidos
com seu uso. E uma boa opcéo terapéutica na impossi-
bilidade de usar os farmacos considerados de 12 linha,
além do seu custo mais acessivel.

Clonidina

Também considerada de segunda linha, nao é uti-
lizada com muita frequéncia devido a possibilidade de
causar hipotensao arterial, principalmente ortostatica.
A dose recomendada é de 0,1 até 0,75mg por dia. Ela
alivia os sintomas da abstinéncia, como ansiedade, irri-
tabilidade e fissura.

Vacina anti-tabaco

No momento, ja se encontram em fase adiantada
0s testes para producao de vacinas contra o tabaco. O
mecanismo de acao baseia-se no fato de que a nicoti-
na tem baixo peso molecular e, ao ligar-se a uma pro-
teina de peso molecular elevado, pode ser captada por
anticorpos, impedindo que ultrapasse a barreira hema-
toenecefalica. Desse modo, ndao haveria liberacao de
horménios psicoativos e, logo, nao haveria a sensacao
de prazer ao fumar.

Os estudos tém mostrado que as cobaias que re-
ceberam a vacina tém menor concentracao de nicotina
no cérebro e nao apresentam sinais de dependéncia.
Contudo, serao ainda necessarios estudos adicionais
para estabelecer o papel da protecao da vacina.

OUTRAS TERAPIAS NAO FARMACOLOGICAS

Algumas terapias nao farmacolégicas vém sendo
utilizadas no tratamento do tabagismo, como hipnose,
acupuntura e homeopatia. Porém, os resultados sao
de eficacia duvidosa, necessitando de estudos com
metodologia cientifica apropriada para sua avaliacao.
Entretanto, as técnicas de reforco positivo tém revelado
bons resultados, sobretudo se combinadas com outras
tecnicas de suporte como, por exemplo, a TRN. O obje-
tivo € o de alcancar e manter a abstinéncia mediante o
aumento da motivacao do fumante. Entre as técnicas
de reforco positivo, se incluem:
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. Técnicas de autocontrole: através do registro diario de
cigarros fumados, situacao que leva a fumar e o con-
texto em que se produz a referida situacao.

. Técnicas de diminuicao gradual: com o adiamento
do 1° cigarro e espacamento dos demais, ou pela re-
ducao progressiva do nimero de cigarros a cada dia/
semana.

. Grupo de Ajuda com voluntarios ex-fumantes: tem o
objetivo de aumentar o compromisso do fumante e a
aprendizagem de experiéncias compartilhadas com
outros fumantes ou ex-fumantes.

. Fumantes andnimos: busca-se a abstinéncia atraveés
do modelo baseado nos 12 passos dos alcodlicos ané-
nimos, que foram adaptados para o tabagismo.

PACIENTES HOSPITALIZADOS

A restricao do tabagismo em ambiente hospitalar,
bem como a doenca que levou a internacao, sao fato-
res de elevada motivacao para a cessacao do fumo. As-
sim, a hospitalizacao de um paciente com DPOC pode
significar excelente oportunidade para o médico sensi-
bilizar o paciente, através da abordagem minima. Caso
haja sintomas da abstinéncia, estes poderao ser tra-
tados com reposicao de nicotina, desde que nao haja
contra-indicacao. Deve ser dada atencao especial, caso
seja adotada terapia farmacologica nao nicotinica, as
interacbes medicamentosas. O seguimento individual
ou em grupo, imediatamente apos a alta hospitalar, re-
duz as taxas de recaida.

IDOSO

O vertiginoso crescimento da populagao acima
de 60 anos nos obriga a dar mais atencao a qualidade
de vida, a prevencao de doencgas, a reducao de incapa-
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Artigo original

DPOC - defini¢oes e conceitos - as bases clinicas.

COPD - definitions and concepts - clinical bases.
Luis Paulo Loivos’,

RESUMO

O desenvolvimento progressivo da limitagao ao fluxo aéreo, que nao é totalmente reversivel, decorrente de uma exposicao
a uma série de fatores como a inalacdo de gases téxicos e particulas nocivas, associada a resposta inflamatdria anormal dos
pulmoes a esta exposigao define o que denominamos doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC). A DPOC também se
caracteriza por apresentar alguns efeitos extra-pulmonares significativos, assim como importantes co-morbidades que po-
dem contribuir para a severidade da doen¢a em pacientes individuais. A DPOC é resultado de uma complexa interacao entre
fatores de risco clinicos e moleculares (genéticos). Dentre os fatores de risco destaca-se o tabagismo como principal, sendo
observado em aproximadamente 80% dos individuos que desenvolvem a doenca. A DPOC pode ser prevenida e tratada -
tendo em vista a sua estreita relacdo com a exposic¢ao a fatores de risco - sendo importante seu diagnéstico precoce, porque
0 manuseio apropriado pode reduzir os sintomas (especialmente a dispnéia), reduzir a freqliéncia e a severidade das exacer-
bagbes, melhorar o estado de saude e a capacidade de tolerancia ao exercicio e prolongar a sobrevida..

Descritores: DPOC, conceitos, fatores de risco, manifestacées clinicas.

ABSTRACT

The gradual development of airway limitation that is not totally reversible is caused by an exposition to a series of factors as
the inhalation of toxic gases and harmful particles. This exposition associated to an abnormal inflammatory response of the
lungs to noxious particles or gases defines what we call Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD). COPD is character-
ized for presenting some significant extra-pulmonary effects that can contribute for the severity of the illness in individual
patients. The DPOC is resulted of a complex interaction between clinical and molecular (genetic) risk factors. Worldwide,
cigarette smoking is the most commonly encountered risk factor for COPD, being observed in approximately 80% of the
individuals that develop the iliness. COPD is a preventable and treatable disease - in view of its narrow relation with the ex-
position to the risk factors. Making the diagnosis and beginning treatment early in the course of the disease can reduce the
symptoms (especially dyspnea), reduce the frequency and the severity of exacerbations and improve the state of health and

the capacity of tolerance to the exercise..

Keywords: COPD, risc factors, clinical manifestations.

DEFINICAO

A exposicao a gases e particulas nocivas provoca
nos pulmodes uma resposta inflamatoéria, que, quan-
do exacerbada, causara alteracbes estruturais, como
estreitamento das pequenas vias aéreas e destruicao
do parénquima pulmonar. Estas altera¢cdes provocarao
reducdao da tracao eldstica que mantém as vias aére-
as distais abertas, causando seu fechamento precoce,
principalmente durante a expiracao e resultando em
obstrucao ao fluxo aéreo.

O desenvolvimento progressivo da limitagao ao
fluxo aéreo, que nao é totalmente reversivel, decorren-
te de uma exposicao a uma série de fatores como aina-
lacao de gases toxicos e particulas nocivas, associada a
resposta inflamatdria anormal dos pulmoes a esta ex-

posicao define o que denominamos doenca pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC).'#

A DPOC também se caracteriza por apresentar
alguns efeitos extra-pulmonares significativos, assim
como importantes co-morbidades que podem contri-
buir para a severidade da doenca em pacientes indivi-
duais.

A DPOC pode ser prevenida e tratada - tendo em
vista a sua estreita relagao com a exposicao a fatores
de risco - sendo importante seu diagnostico precoce,
porque o manuseio apropriado pode reduzir os sinto-
mas (especialmente a dispnéia), reduzir a freqliéncia e
a severidade das exacerbag¢des, melhorar o estado de
salde e a capacidade de tolerancia ao exercicio e pro-
longar a sobrevida.

1. Médico pneumologista da Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ)

34 Pulmao RJ - Atualizagdes Tematicas 2009;1(1):34-37



Muitas definicoes tém enfatizado as expressoes
“enfisema pulmonar” e “bronquite crénica’, de acordo
com o local em que ocorre o principal mecanismo da
limitacao cronica ao fluxo aéreo: pequenas vias aéreas
(bronquite) ou destruicao parenquimatosa (enfisema),
sendo este predominio variavel de individuo para in-
dividuo.

O enfisema é definido como o alargamento anor-
mal e permanente dos espacos aéreos distais aos bron-
quiolos terminais. Ele € acompanhado pela destruicao
da parede das vias aéreas — ou destruicao das superfi-
cies de troca gasosa — sem fibrose evidente (condicao
presente na definicdo para a distincao do comprome-
timento alveolar encontrado nas pneumonias intersti-
ciais). O termo enfisema é, portanto, de natureza pa-
tolégica, ainda que seja com freqiiéncia - e de forma
inadequada - utilizado para descricao de um quadro
clinico. As alteracdes patoldgicas caracteristicas do en-
fisema podem preceder a identificacao da obstrucao
ao fluxo aéreo.

A bronquite cronica, por sua vez, € definidacomo
a presenca de tosse produtiva cronica por pelo menos
trés meses em cada um de dois anos consecutivos, em
um paciente em que outras causas de tosse cronica
tenham sido afastadas. Esta definicao, diferentemente
da observada no enfisema, é de natureza clinica e epi-
demiolégica, nao guardando, no entanto, relacao dire-
ta com a limitacao ao fluxo aéreo, podendo precedé-la
ou mesmo estar ausente nos pacientes com obstrugao
aérea significativa.

FATORES DE RISCO

A identificacao dos fatores de risco representa
ponto importante para o desenvolvimento de estraté-
gias para a prevencao a tratamento da DPOC.

Tabagismo. Fumantes de cigarros apresentam
maior prevaléncia de sintomas respiratorios e anor-
malidades funcionais pulmonares do que individuos
que nunca fumaram. O risco de desenvolvimento de
DPOC em fumantes é relacionado a dose, idade do
inicio do habito e total de macgos consumidos, fatores
que também estao relacionados a mortalidade pela
doenca. Outros tipos de tabagismo como charutos e
cachimbo tambem estao relacionados a uma maior
morbidade e mortalidade em DPOC quando compara-
do aos nao-fumantes. Exposicao passiva a fumaca do
cigarro também pode contribuir para o aparecimento
de sintomas respiratérios e de DPOC, por aumentar
a carga de particulas e gases inalados. O reconheci-
mento do tabagismo como o fator de risco mais fre-
quente resultou no desenvolvimento de programas
de interrupcao do habito de fumar como elemento
chave na prevencao e tratamento da doenca. Apesar
do exposto, a DPOC é "sub-diagnosticada” visto que
apenas 15 a 20% dos fumantes tém diagnostico de
DPOC, ainda que a maioria deles desenvolva obstru-
cao ao fluxo aéreo.

Loivos LP . DPOC - defini¢des e conceitos

Genética. DPOC é uma doenca poligénica e um
exemplo classico de interacao gens-ambiente. O fator
de risco melhor documentado é a deficiéncia acen-
tuada de alfa-1-antitripsina, o principal inibidor das
proteases séricas. Trata-se de um traco recessivo raro,
caracterizado pelo desenvolvimento precoce de enfi-
sema pan-lobular, podendo estar presente em pacien-
tes ndao-fumantes, porém sendo mais comum em taba-
gistas, evidenciando a interagao entre a predisposicao
genética e a exposicao a fatores externos — tabagismo
principalmente. Varias regides do genoma tém sido
identificadas como contendo gens que configuram
susceptibilidade para o desenvolvimento da DPOC,
COMO 0 Cromossomo 2q7.

Exposicao por via inalatoria. Destacam-se neste
grupo de fatores de risco as poeiras e substancias qui-
micas apresentadas por exposi¢ao ocupacional (como
vapores, particulas e fumacas), que podem, compro-
vadamente, causar ou aumentar o risco de desenvol-
vimento de DPOC, quando o contato se faz de forma
prolongada com estes elementos. Estima-se que a ex-
posicao ocupacional represente 10 a 20% dos sintomas
ou alteracdes funcionais consistentes com DPOC.

Poluicao em ambiente fechado. Aproximada-
mente 3 bilhoes de pessoas no mundo utilizam a quei-
ma de carvao ou de outros elementos de origem biolo-
gica com fonte de energia para cozimento de alimen-
tos ou aquecimento, provocando niveis elevados de
poluicao doméstica. As evidéncias de que a exposicao
a estas substancias, como carvao, madeira, residuos de
colheita e esterco de animais, em areas pouco venti-
ladas estd relacionada ao desenvolvimento de DPOC
continuam a aumentar, podendo atingir até 2 milhoes
de pessoas, principalmente mulheres e criancas em
paises em desenvolvimento.

Poluicao atmosfeérica. A poluicao aérea pela quei-
ma de combustiveis fésseis, principalmente pela emissao
de feiculos a motor, esta associada a queda da funcao
respiratoria, podendo agravar a condi¢ao de individuos
portadores de doencas pulmonares ou cardiacas pre-
existentes. No entanto, o papel da poluicdo atmosférica
como causa de DPOC ainda nao esta comprovada.

Crescimento e desenvolvimento pulmonar. Qual-
quer fator que possa interferir com o desenvolvimento
dos pulmodes em qualquer etapa da gestacao ou da infan-
cia pode aumentar o risco de desenvolvimento de DPOC
por reduzir a funcao pulmonar do individuo.

Estresse Oxidativo. Os pulmébes estdo continua-
mente expostos a oxidantes enddgenos (proveniente
de fagocitos) ou exdégenos (poluentes ou fumacas). As
células pulmonares estao protegidas contra estes ele-
mentos por um sistema enzimatico. Quanto observa-
mos desequilibrio entre os oxidantes e o sistema de
defesa, pendendo para predominio do agressor, ocorre
0 estresse oxidativo, que provoca lesao direta celular,
assim como ativa mecanismos moleculares que provo-
cam inflamacao pulmonar.
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Género. Alguns estudos sugerem uma maior sus-
ceptibilidade do sexo feminino aos efeitos do tabaco
quando comparado ao sexo masculino. No entanto, o
papel do género como fator de risco para a DPOC ain-
da permanece incerto.

Infecgoes. A presenca de colonizacao bacteria-
na, assim como de infeccoes virais e bacterianas, pode
contribuir para a patogénese e progressao da DPOC.,
Historia de infecgbes respiratérias de repeticao na in-
fancia tem sido associada a sintomas respiratorios e
reducao na funcao pulmonar na idade adulta.

Condicao soécio-econdmica. Ha evidéncias de
gue o risco para o desenvolvimento de DPOC esta in-
versamente relacionado as condi¢oes socio-economi-
cas. No entanto, esta associacao pode ser decorrente
da desnutricao ou outras exposi¢coes ambientais ob-
servadas em paises ou locais pouco desenvolvidos
economicamente,

Nutricao. A desnutricao pode reduzir a forca da
musculatura respiratoria. No entanto, o papel da nu-
tricao como fator independente de risco para o desen-
volvimento da DPOC ainda permanece incerto.

Asma. Ainda nao ha evidéncias conclusivas da
importancia da Asma na génese da DPOC.

QUADRO CLINICO
Anamnese

Os principais sintomas dos pacientes na fase inicial
da doenca sao tosse cronica acompanhada de expecto-
racao.>® A tosse é caracterizada pelo inicio insidioso da
producao de secrecao, que ocorre inicialmente pela ma-
nha, mas pode progredir ao longo de todo o dia. O vo-
lume raramente excede 60 mL. Estes sintomas podem
estar presentes por muitos anos antes do desenvolvi-
mento de limitagdo ao fluxo aéreo e sao geralmente ig-
norados pelos pacientes ou relacionados a idade.

A medida que a obstrucao aérea evolui, pode surgir
dispnéia, podendo interferir com as atividades diarias
do paciente. A dispnéia pode ser observada inicialmen-
te apenas durante os esforcos fisicos. Contudo, torna-se
mais aparente com a piora do quadro obstrutivo, ocor-
rendo aos esforcos menores e mesmo ao repouso.

Pacientes que sao extremamente sedentarios ne-
cessitam de uma anamnese cuidadosa, a procura de
dispnéia aos esforcos (o sintoma precoce mais comum
da doenca), visto que estes pacientes habitualmente
modificam suas expectativas e limitam sua atividade
fisica, dificultando a identificacdo deste sintoma. Ge-
ralmente os pacientes procuram atendimento médico
apenas apos o surgimento da dispnéia, recebendo o
diagnostico de DPOC. Outras vezes 05 pacientes pro-
curam atendimento apenas quando observam im-
portante comprometimento da funcao pulmonar, de
forma aguda, como nas exacerbagdes da doenga, fre-
guentemente relacionadas a infecgbes respiratorias.

Com a progressao da DPOC, o paciente geralmen-
te observa piora dos sintomas descritos (tosse, expec-
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toracao - que se torna purulenta - e dispnéia) podendo
surgir complicacdes, como insuficiéncia respiratoria,
insuficiéncia cardiaca direita, perda de peso e hipoxe-
mia arterial.

A DPOC apresenta uma histéria natural variavel e
nem todos os pacientes seguem o0 mesmo curso clini-
co. Contudo, a DPOC se apresenta geralmente de for-
ma progressiva, especialmente se a exposicao aos fato-
res de risco persiste. Uma vez instalada a doenca e suas
co-morbidades, ela nao apresenta reversao completa
e deve ser tratada de forma continua. Interromper a
exposicao aos fatores de risco, mesmo quando signi-
ficativa limitacao ao fluxo aéreo esta presente pode
resultar em alguma melhora na fun¢ao pulmonar e na
progressao do quadro clinico.

Exame fisico

Precocemente no curso da doenca, o exame fisico
pode ser normal ou revelar apenas prolongamento da
expiracao ou sibilos a expiracao forcada. A medida que
a obstrucao ao fluxo aéreo se agrava, pode surgir hipe-
rinsuflacao pulmonar, redu¢ao do murmurio vesicular,
sibilos, estertores nas bases pulmonares e/ou redugao
da ausculta das bulhas cardiacas. Pacientes com doen-
¢a muito avancada podem adotar posicoes de alivio
para a dispnéia, como sentado, com inclinacao do to-
rax para a frente, com o bracos esticados e apoiando o
peso sobre as palmas. As alteracoes do exame fisico sao
observadas mais claramente nas formas mais avanca-
das da doenca e com predominio do componente en-
fisematoso. Sao elas: a inspegao, torax hiperinsuflado,
tempo expiratério prolongado, respiracao com labios
semicerrados, utilizacao de musculatura acessoria do
pescoco; a ausculta, diminuigcao dos sons respiratorios,
sibilos e raramente estertores crepitantes. Outros acha-
dos ao exame fisico sao: expiracao com os labios semi-
cerrados, retracao paradoxal dos espacos intercostais
inferiores durante a inspiragao, cianose, asterixis devi-
do a hipercapnia, aumento da hepatimetria (figado au-
mentado e sensivel por congestao hepatica em funcao
de insuficiéncia cardiaca direita) e turgéncia jugular
por aumento da pressao intra-toracica, especialmente
durante a expiracao.’

Os dados de historia e exame fisico podem distin-
guir entre doenga compensada (estavel) e doenca exa-
cerbada (agudizada). Na forma agudizada, a dispnéia é
geralmente acentuada, com inicio bem definido, asso-
ciada a tosse produtiva, com aumento do volume da
expectoracao, mudanca recente no seu aspecto, pas-
sando de mucodide a purulenta; estes dados indicam
uma provavel infeccdo brénquica, que € a causa mais
freqliente de exacerbagao da DPOC.

DIAGNOSTICO

O diagnostico clinico de DPOC deve ser considera-
do em todos os pacientes com dispnéia, tosse cronica
e expectoracao e historia de exposicao aos fatores de



risco para a doenca. O diagnéstico deve ser confirma-
do pela espirometria. A presenca de VEF,/CVF < 0.70 e
VEF, < 80% do predito apés broncodilatagcao confirma
o diagnostico e a presenca de limitagao ao fluxo aerea
que nao é completamente reversivel." A gravidade da
DPOC baseia-se no nivel dos sintomas, na intensidade
das anormalidades espirométricas e na presenca de
complicacoes. A DPOC é uma doenga progressiva e
apresenta curva de piora ao longo do tempo. Os sinto-
mas e a funcao pulmonar devem ser monitorados para
determinar quando modificar a terapia e identificar as
complicagoes.

Pacientes que se apresentam com exacerbagao
aguda referem piora da tosse, expectoragao purulenta,
sibilancia e dispnéia que ocorrem intermitentemente,
com ou sem a presenca de febre. O diagnéstico dife-
rencial deve ser feito com asma (dispnéia, tosse e si-
bilos) ou outras condicoes que podem se assemelhar
a DPOC descompensada como bronquiectasias, bron-
quiolites ou insuficiéncia cardiaca. O intervalo entre as
exacerbacoes da doenca diminui a medida em que a
severidade da DPOC aumenta.”®
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RESUMO

ABSTRACT

INTRODUCAO

A doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC)
caracteriza-se pela limitacao fixa ao fluxo aéreo e seus
prototipos clinicos e patolégicos sao a bronquite croni-
ca e o enfisema pulmonar.’! Seu diagnéstico baseia-se
em dados funcionais respiratérios, manifestacoes clini-
cas caracteristicas, achados radiolégicos sugestivos e,
por fim, alteracoes anatomopatolégicas definitivas.

A DPOC é doenga de distribuicao cosmopolita,
uma vez que seu principal fator causal é o fumo de ta-
baco, habito difundido pela maioria das sociedades do
planeta.' Sua evolugao clinica é variavel, com espectro
que varia desde limitacao minima as atividades coti-
dianas até a insuficiéncia respiratoria crénica com ne-
cessidade de oxigenoterapia domiciliar.

Para demonstrar a importancia desta doenca,
devemos recordar as consequéncias da mesma, tanto
individualmente quanto em termos de satde coletiva.
Aqueles gque insistem com o tabagismo, de uma for-
ma geral, terminam dependentes de terceiros devido
a grande limitacao gerada pela dispnéia intensa que

Os autores na presente publicacao fazem uma revisao dos aspectos radiolégicos associados a DPOC e discutem a relacao
destes com os aspectos clinicos e funcionais dos pacientes acometidos por essa enfermidade.

Descritores: doenca pulmonar obstrutiva cronica, tomografia computadorizada, radiologia.

In this publication, the authors review the radiographic features associated with COPD and discuss the relationship of these
with the clinical and functional aspects of patients with this disease.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, computed tomography, radiology.

experimentam. A sociedade como um todo também
padece de forma direta e indireta, principalmente pela
quantidade de recursos financeiros que precisam ser
alocados para controle dos sintomas e tratamento de
exacerbagdes e complicacoes relacionadas a DPOC.?
Atualmente constitui-se na quarta causa de 6bito no
mundo’ e contribui de forma significativa para colo-
car as doencas respiratérias como a quarta causa de
mortalidade no Brasil.* Neste capitulo, abordaremos
as alteracdes radioldgicas relacionadas a DPOC e suas
principais complicagdes considerando os 4 tipos mor-
folégicos do enfisema?, que sao:

- Centroacinar ou centrolobular. Resultante da dilata-
¢ao ou destruicao dos bronquiolos respiratérios. For-
ma mais comumente associada com fumo de tabaco.
Ocorre predominantemente nos apices pulmonares.

« Panacinar ou panlobular. Relacionado a deficiéncia
de a1-antitripsina, acarretando dilatacao e destruicao
completa do acino. Ocorre predominantemente nas
bases pulmonares.

- Paraseptal. A destruicao enfisematosa ocorre na pe-
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riferia do pulmao, justa-pleural ou ao longo de septos
interlobulares. Pode gerar pneumotoérax espontaneo.
Geralmente ocorre de forma concomitante com os
subtipos descritos anteriormente.,

« Cicatricial. Ocorre em areas de cicatriz de processos
patologicos prévios, sem localizacao preferencial. Ge-
ralmente limitado em extensao e significancia.

DIAGNOSTICO E CORRELACAO CLINICA-RADIOLO-
GICA-FUNCIONAL DA DPOC

A literatura médica estabelece como padrao-ouro
para o diagnostico de enfisema pulmonar o achado
anatomopatologico de destruicao de septos alveo-
lares e, para a bronquite crénica, a presenca de tosse
produtiva por periodo igual ou superior a trés meses
em dois anos consecutivos. Dentro dessas definicdes,
tentamos, no dia-a-dia, baseados em achados radio-
l6gicos, sintomas clinicos e exames funcionais respi-
ratorios estabelecer com elevado grau de seguranca o
diagnostico da DPOC.

Multiplas sao as apresentagdes clinicas compa-
tiveis com o diagnostico de DPOC, principalmente se
levarmos em consideracao a variacao de gravidade
decorrente do tempo de doenca, do grau de exposi-
¢ao ao fator presumivelmente causal da patologia pul-
monar e da resposta idiossincrasica deflagrada pelos
conhecidos agressores da funcao pulmonar em cada
individuo. Dessa forma, fez-se necessario estabelecer
a0 menos um critério que estivesse presente na maio-
ria dos pacientes que compartilham tal diagnéstico.

Dentre todas as manifestacoes possiveis, o acha-
do espirométrico de obstrucao fixa das vias aéreas é o
unico que geralmente esta presente independente de
qualquer outra variavel existente. O achado de indice
de Tiffeneau inferior a 70% do previsto em qualquer
faixa etaria e em ambos os sexos, nao totalmente re-
versivel apds inalacao de broncodilatador, em paciente
exposto a qualquer fator de risco associado a DPOC,
e critério bastante razoavel para confirmar o diagnos-
tico.” Critérios clinicos sao importantes, porém ines-
pecificos, nao reprodutiveis e subjetivos, com grande
discrepancia interpessoal e independem da gravidade
funcional e radiolégica da doenga. O mesmo grau de
obstrucao de vias aéreas pode estar relacionado com
sensacoes diferentes de dispnéia.’

Achados radiologicos, em geral, sdo manifesta-
¢oes tardias na historia natural dessas enfermidades
€ nem sempre se associam a alteragoes funcionais.
Alteracdes interpretadas como devastadoras a tomo-
grafia computadorizada podem estar presentes em
pacientes oligo-assintométicos, da mesma forma que
pacientes sintomaticos nem sempre exibem alteracées
radiograficas exuberantes.

RADIOGRAFIA SIMPLES E DPOC
A radiografia convencional de térax, exame de
simples execucgao, geralmente é um dos primeiros a se-
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rem solicitados na avaliacao de paciente com queixas e
historia de exposicao compativeis com DPOC, embora
poucas alteracoes morfologicas possam ser surpreen-
didas nas fases iniciais com este meétodo.*

A medida que ocorre a progressao da doenca, al-
gumas alteragoes com razoavel sensibilidade e baixa
especificidade podem ser encontradas na radiografia
convencional. A presenca de hiperinsuflacao pulmo-
nar constitui-se em um desses achados, que apesar
de poder estar presente em outras situagbes como
no transplante pulmonar e na bronquiolite oblite-
rante, ajuda na suspeicao diagnostica do DPOC. (Fi-
gura 1) Estudos antigos ja correlacionavam a medi-
da objetiva do tamanho pulmonar na radiografia de
torax com alteracdes espirométricas, encontrando
grande reprodutibilidade e valores preditivos posi-
tivos muito confidveis.” Outro achado relativamente
comum e da mesma forma inespecifico na radiogra-
fia convencional, é o aplainamento e retificacao das
cupulas diafragmaticas. O mesmo grupo que estudou
e descreveu a medida do tamanho pulmonar como
preditor de doenca obstrutiva, encontrou resultados
semelhantes em relacao a determinado grau de retifi-
cagao do diafragma e limita¢do ao fluxo aéreo.” As al-
teragoes diafragmaticas sao mais especificas no diag-
nostico radiografico da DPOC e também tém valor
prognostico como a inversao do principal musculo da
respiracao. O aumento do diametro antero-posterior
e do espago retroesternal sao outras manifestacoes
associadas ao aumento de volume pulmonar.

—

-

Figura 1 - Radiografia simples de térax em PA mostrando sinais de
hiperinsuflacao pulmonar.

Alteragbes vasculares também podem ser per-
cebidas em pacientes portadores de DPOC, represen-
tando expressao radioldgica da destruicao dos septos
alveolares implicados na génese do enfisema pulmo-
nar. A verificacao de pobreza vascular (oligoemia) ndo
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é sinal patognomonico de doenga com obstrucao fixa
de vias aéreas, uma vez que pode estar presente em
situagdes outras, como na hipertensao arterial pulmo-
nar e tromboembolismo pulmonar?®

Outra apresentacao radiolégica muito associada
a DPOC é a formacao de bolhas pulmonares, verda-
deiras “ilhas” avasculares e destituidas de parénqui-
ma pulmonar funcionante e responsaveis por piora
funcional respiratoria atribuida a compressao de
tecido preservado adjacente, além de potencial ge-
rador de pneumotorax, complicacao sempre temida
no contexto da doenca bolhosa. Apesar da clara as-
sociacao existente entre enfisema e formagao de bo-
lhas, outras patologias podem cursar com a mesma
manifestacdo.® Um exemplo corrente em nosso meio
é a sequela de tuberculose em sua forma de caverna
insuflada gerada por mecanismo de valvula unidire-
cional e desestruturacao da arvore bronquica com
apresentacao radiografica bastante semelhante da
bolha enfisematosa.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA EDPOC

A aplicagao das técnicas de tomografia computa-
dorizada revolucionou a imagem do torax como um
todo, nao sendo diferente na DPOC. Alteragoes ape-
nas sugeridas na radiografia convencional puderam
ser vistas de forma direta e inquestionavel pela TC. O
enfisema é facilmente distinguivel do parénquima
normal a TC pelo seu baixo valor de atenuagao quando
comparado ao tecido adjacente. Como mencionado
anteriormente, existem quatro tipos de enfisema: cen-
trolobular, panacinar, paraseptal e cicatricial, cada um
com distintas apresentacoes tomograficas e distribui-
¢ao anatomica.

O centolobular, caracteristico dos tabagistas, pos-
sui localizacdao preferencial nos apices pulmonares,
tem aparéncia de multiplas areas pequenas e arredon-
dadas, nao limitadas por paredes, diferentemente dos
cistos. (Figuras 2 e 3)

N

Figura 3 - Enfisema centrolobular e tumor de pulmao. Corte tomo-
grafico no nivel dos lobos superiores demonstrando nddulo, de
limites imprecisos e espiculados, no lobo superior direito, aléem de
diminutas areas hipertransparentes circunscritas, caracteristicas do
enfisema centrolobular.

O enfisema panacinar apresenta ocorréncia prefe-
rencial nas por¢oes inferiores dos pulmoes e caracteri-
za-se pela destruicao homogénea dos Iébulos secun-
darios, gerando imagens de hipoatenuacao de forma
continua distribuidas pelo parénquima. E tipico dos
pacientes portadores de deficiéncia de a.1-antitripsina.
(Figura 4)

O enfisema paraseptal ocupa dreas mais periféricas
do parénquima pulmonar, apresentando-se como for-
macoes bolhosas justapleurais ou ao longo de septos
interlobulares. Geralmente esta associado aos outros
tipos de enfisema em um mesmo paciente. (Figura 5)

O subtipo paracicatricial tem pouca relevancia no
ambito da doenca obstrutiva, uma vez que é resultante
de processo destrutivo e fibrético do pulmao secunda-
rio a agressao anterior e sua manifestagao funcional é
a restricao.

O desenvolvimento de novas técnicas, além do
aperfeicoamento das previamente utilizadas trou-
xe uma nova perspectiva na avaliacao tomografica
da doenca enfisematosa pulmonar. A alta resolugao,

Figura 2 - Enfisema centrolobular. Em A, corte tomografico no nivel da porcao inferior da traquéia demonstrando imagens hipertransparentes
difusas, conferindo aspecto de roido de traca predominando nos lobos superiores. Em B, aspecto tomografico do enfisema centrolobular em

imagem de reconstrugao coronal dos pulmaoes.
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com cortes de até um milimetro, aprimorou a visu-
alizacao de doenca e tornou possivel uma quantifi-
cacao acurada da patologia mais avancada, mesmo
em uma avaliacao subjetiva e examinador depen-
dente.'” O diagnodstico de doenca enfisematosa em
fase incipiente pode ser aperfeicoado pela técnica de
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minimume-intensity projection. Esta técnica utiliza sof-
twares capazes de identificar apenas areas de paréen-
quima pulmonar com baixa atenuacao e, simultane-
amente, suprime da imagem parénquima pulmonar
normal e vasos pulmonares, tornando mais sensivel a
deteccao do enfisema.

Figura 4 - Enfisema panacinar associado a deficiéncia de alfa-1-antitripsina. Em A e B, radiografias do térax em PA e lateral demonstrando sinais
de hiperinsuflagao na projegao dos lobos superiores e inferiores. Em C, corte tomografico registrado em janela de pulmao no nivel dos lobos
inferiores demonstrando extensas dreas hipertransparentes associadas a bronquiectasias. Em D e E, reconstrucoes coronal e sagital demons-

trando predominio das lesdes enfisematosas nas bases.

Figura 5 - Enfisema paraseptal. Em A, corte tomografico no nivel dos dpices demonstrando imagens hipertransparentes periféricas caracteris-
ticas. Em B, corte tomografico no nivel da croga da aorta demonstrando enfisema paraseptal e bolhoso; Em C, reconstrucao coronal demons-
trando com nitidez as areas periféricas de enfisema paraseptal. Em D, reconstrucao sagital demonstrando enfisema bolhoso e centrolobular

predominando no lobo superior.

Tentando tornar cada vez mais objetiva a estima-
tiva de doenga enfisematosa e chegar mais préximo
da realidade antes apenas limitada ao achado anato-
mopatologico fornecido por dados de necropsia ou
pecas cirurgicas, surgiu a modalidade quantitativa da
tomografia computadorizada. Aperfeicoada ao longo
das ultimas décadas, mas ainda com grandes exigén-
cias técnicas, a densitometria tomografica tem como
base cientifica a quantificacdo de tecido pulmonar
com coeficiente de atenuacao inferior a determinado
valor de referéncia tido como compativel com areas de
enfisema (-910 HU, por exemplo). A partir da aquisicao
desses dados, € montado um histograma com a distri-
buicao dessas densidades, e a analise deste fornece in-
formacao palpavel capaz de classificar o enfisema em
leve, moderado e grave.*'® QOutra possibilidade diag-
nostica utilizando esta técnica é a quantificacdo de
aprisionamento aéreo, parametro que mostra maior
correlagao com deterioragao clinica e gravidade de do-
enga do que apenas a quantidade de enfisema em si.
Estudos realizados no passado foram capazes de ates-
tar a significativa correlagao da informacao obtida pela

densitometria tomografica com os achados anatomo-
patologicos, o que fascina e estimula os especialistas
a continuarem a procura de métodos mais simples e
potencialmente aplicaveis a pratica clinica cotidiana
dessa técnica de aquisicao de imagens.®

O desenvolvimento mais recente de tomaogra-
fos helicoidais com mudltiplos detectores possibilitou
a aquisicao de imagem toracica completa em apenas
uma inspiragao profunda. Esta tecnologia permitiu a re-
construgao tridimensional de imagens do pulmao, além
de medidas de volumes pulmonares e quantificacao de
alteracbes parenquimatosas. Estudos compararam a
medida de volumes pulmonares pela tomografia e ple-
tismografia, observando significativa correlacao entre
as duas técnicas, porém com uma subestimada capaci-
dade pulmonar total medida pela tomografia, provavel-
mente devido a posicao supina do paciente no tomo-
grafo, em comparagao com a posicao sentada durante
a pletismografia. Embora ainda haja poucos estudos
nesta area, é possivel vislumbrar, em um futuro préximo,
que a medida de volumes pulmonares pela tomografia
seja incorporada na pratica clinica, tornando-se ainda
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mais util para o diagnostico, avaliagdo de gravidade e
acompanhamento de pacientes com DPOC.

PRINCIPAIS COMPLICACOES DA DPOC

A avaliacao radiologica mostra-se particularmen-
te util guando pensamos nas potenciais complicacoes
da DPOC. Por ser exame com grande capacidade de
reproducao das doencas que interessam ao pulmao,
devemos sempre que possivel lancar mao do meétodo
tomografico para buscar estabelecer o diagnostico e/
ou extensao das intercorréncias da doenca obstrutiva
de vias aéreas.'

Em relacao aos processos infecciosos potencial-
mente atrelados a DPOC, devemos lembrar das pneu-
monias comunitarias que, muitas vezes, sao causas de
descompensacao da doenca de base. Tém ocorréncia
relativamente comum nessa populacao, em especial

com o avancar da idade e é fator com implicancia na
escolha terapéutica de manutencao desses doentes
(utilizacao de corticoide inalatorio). Em geral, a ava-
liacao por radiografia simples de térax é suficiente,
devendo a tomografia ser utilizada quando da duvida
diagnostica ou para melhor definicao da extensao da
enfermidade. A consolidacao pode ter distribuicao lo-
bar ou multifocal. Nem sempre o padrao radiografico
e semelhante ao observado em pacientes sem DPOC,
pois a destruicao parenquimatosa, conferida pela do-
enca de base, modifica, de certa modo, as classicas ima-
gens esperadas. Sao referidas opacidades de “aspecto
moteado” em razao do substrato anatomopatologico
irregular. (Figura 6) Infecgoes virais podem determinar
uma forma de apresentacao reticular ou apresentar um
aspecto caracterizado como realce da rede broncovas-
cular, notadamente nos pacientes bronquiticos.

=

Figura 6 - DPOC e pneumonia. Em A, spot do pulmio direito de radiografia em PA demonstrando opacidade heterogénea de “aspecto motea-
do” Em B e C, cortes tomograficos demosntrando o aspecto moteado em razao das alteragdes estruturais anatomicas proprias do enfisema.

A tuberculose também ser sempre lembrada no
diagnostico diferencial nessa populagao, principalmen-
te quando percebemos o uso inadequado e irracional
de corticoides sistémicos, tornando esses pacientes
potenciais imunossuprimidos e, consequentemente,
aumentando a probabilidade de reinfeccao e reativa-
cao da doenca. Os achados radiograficos sao diversos
e inespecificos muitas vezes, como consolidagées he-
terogéneas, derrame pleural, areas de escavagao e in-
filtrado reticulo-nodular. Tém localizagao preferencial
nos segmentos apical e posterior dos lobos superiores
e segmento superior dos lobos inferiores, Tomografi-
camente, as alteracoes descritas com aspecto de “ar-
vore em brotamento” nem sempre estao presente em
razdo da mencionada alteracao estrutural que é subs-
trato anatomico da DPOC."? (Figura 7) A doenga fun-
gica especificamente a histoplasmose também se faz
representar de forma relevante quando pensamos no
paciente portador de enfisema pulmonar. Nesse con-
texto, devemos lembrar da apresentagao cronica des-
sa patologia infecciosa, que costuma acometer esse
grupo de pacientes de forma preferencial. O principal
achado radiologico é presenca de opacidades com
areas de escavacao sendo, portanto, diagndstico dife-
rencial de tuberculose pulmonar.” (Figura 8)
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O pneumotérax é uma complicagdo mecanica da
DPOC. Ocorre principalmente em pacientes com doenca
avancada, portadores de bolhas pulmonares e enfisema
paraseptal. A radiografia convencional pode ser identi-
ficado por linha pleural fina limitando a presenca de es-
trutura parenquimatosa com area hipertransparente em
contato com parede toracica. A tomografia computado-
rizada pode ser utilizada em casos duvidosos, para me-
lhor avaliacao do tamanho do pneumotorax, bem como
do satisfatério posicionamento de drenos toracicos.

A neoplasia pulmonar, assim como a DPOC, tem
relacao direta com o tabagismo. Sendo assim, nao é de
se estranhar a grande sobreposicao entre a ocorréncia
de obstrucao fixa das vias aéreas e o cancer de pulmao.
Na radiografia de térax convencional, as manifestagoes
compativeis com tumores sao os nodulos, massas, ate-
lectasias secundarias as lesoes endobronquicas, massa
mediastinal, doenca intersticial difusa e derrame pleu-
ral. (Figura 9) O advento da tomografia foi de funda-
mental importancia para o diagnostico diferencial das
lesdes observadas na radiografia convencional, tor-
nando possivel muitas vezes concluir a investigacao
das mesmas sem a necessidade de intervengao cirurgi-
ca. A associacao entre TC e a tomografia com emissao
de positrons utilizando a técnica da glicose marcada



com radionuclideo, a chamada PET-CT, trouxe a possi-
bilidade de integrar a avaliacao da imagem sugestiva
de cancer ao perfil metabolico celular de captacao de
glicose da mesma.'® A analise dessas duas variaveis em
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muitos casos auxilia no diagnoéstico diferencial das le-
soes sugestivas de neoplasia, em especial nos nodulos
solitarios, que geralmente se constituem em verdadei-
ros desafios da pratica clinica diaria."

T

. )
Figura 7 - DPOC e tuberculose. Em A, radiografia digital do térax demonstrando opacidade heterogénea no segmento posterior do lobo supe-
rior direito. Em B, corte tomografico registrado em janela de pulmao demonstrando opacidade heterogénea com escavagao no lobo superior
direito. Observar extensas dreas de enfisema associadas. Em C, corte tomografico obtido por reconstrucao coronal demonstrando opacidades
heterogéneas no segmento posterior do lobo superior direito.

Figura 8 - DPOC e histoplasmose pulmonar cronica. Em A, radiografia do térax em PA demonstrando opacidade no lobo superior direito, de
limites imprecisos, associada a cavidade com nivel liquido localizada no segmento lateral do lobo médio melhor visibilizada na radiografia em
perfil em B. Em C e D, cortes tomograficos registrados em janela do pulmao demonstrando imagem cavitaria de permeio a opacidade parenqui-
matosa e areas de enfisema. Observar a imensa imagem cavitaria com nivel liquido localizada no segmento lateral do lobo médio.

Figura 10 - Complicagao pos-operatoria de transplante de pulmao
em enfisema. Corte tomografico no nivel da carina demonstrando
. pulmao nativo a esquerda com extensas areas de enfisema centroa-

cinar e panacinar, notadamente na base. Pulmao transplantado a di-
reita demonstrando imagens acinares de permeio a bronquiectasias
compativeis com bronquiolite.

Figura 9 - Tumor de pulmao. Radiografia do torax em PA de um pa-
ciente de 72 anos, fumante, demonstrando sinais de hiperinflagao e
massa no lobo superior direito.
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O transplante de pulmao cada vez mais tem sido
aventado como possibilidade terapéutica no enfisema.
Nesses casos, o ‘grande fantasma’' da evolugao tardia
do transplante é a bronquiolite obliterante que resulta
de rejeicao cronica e acomete, em algum grau, mais de
50% dos transplantados que ultrapassam trés anos de
evolucao. (Figura 10)

Doenca de repercussao cardiovascular, porém se-
cundaria a processo inicialmente pulmonar, o cor pulmo-
nale também é outra complicacao da DPOC. A doenca
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Provas Funcionais e DPOC - o que se pode
fazer e 0 que se faz na pratica clinica.
Function testing and COPD - how pulmonary fuction tests are best used?

RESUMO

estadiamento da doenca.

ABSTRACT

INTRODUCAO

A moderna Pneumologia baseia a avaliagao das
doencas toracicas num tripé em que o exame clinico,
fundamental e primordial, € complementado pela ava-
liacao radiolégica do aparelho respiratério e analise
da funcao pulmonar. Esse estudo clinico-radiolégico-
funcional é a base de todo raciocinio meédico. Dessa
forma, a avaliagao da funcao pulmonar torna-se im-
prescindivel, nao sé no diagnostico, mas também no
levantamento da extensao da doenca e na planificagao
terapéutica.

A doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) e
definida no documento balizador mundial - Global
Initiative for Obstructive Lung Disease (GOLD)' - como
uma enfermidade caracterizada por limitacao ao fluxo
aéreo nao totalmente reversivel. Esta limitacao e habi-
tualmente progressiva e estd associada a uma resposta
inflamatdria anormal dos pulmoes a particulas nocivas

Agnaldo José Lopes', José Manoel Jansen’.

Testes de funcdo pulmonar sao muito Uteis para avaliar as consequéncias fisiolégicas da doenc¢a pulmonar obstrutiva cro-
nica (DPOC), onde a caracteristica principal é uma diminuicao nas taxas de fluxo expiratorio. A espirometria e a gasometria
arterial sao os exames mais utilizados no acompanhamento e na avaliacado da resposta terapéutica. Ja a medida dos volumes
pulmonares fornece informacao util acerca da fungao pulmonar global que pode ser fundamental na categorizacao e no

Descritores: doenca pulmonar obstrutiva crénica, fungao pulmonar, espirometria.

Pulmonary function testing are very helpful in assessing the physiologic consequences of chronic obstructive pulmonary disease
(COPD), where the hallmark is a decrease in expiratory flow rates. Spirometry and arterial blood gases are the most widely used
tests for evaluating and treating patients. Lung volumes measurement provide useful information about the overall lung function
that can be fundamental in categorizing and staging of the disease.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary function, spirometry.

ou gases. O documento GOLD salienta o papel funda-
mental do estudo funcional no diagnostico da DPOC,
pois € a demonstracao da existéncia de obstrucao que
define a doenca. Além de estabelecer o diagnostico, o
estudo da funcao pulmonar é fundamental na DPOC
para avaliar a gravidade, definir o prognoéstico e moni-
torar a evolucao da enfermidade.

O QUE SE PODE INVESTIGAR?
Sindrome obstrutiva bronquica

O diagnostico da sindrome obstrutiva bronqui-
ca constitui uma das principais aplicagdes das provas
funcionais respiratorias na pratica medica. Isso se deve
basicamente a frequéncia das doencas obstrutivas, in-
cluindo a DPOC.

Por definicao, obstrucao é qualquer processo que
interfira na taxa de esvaziamento ou enchimento dos
pulmodes. Entretanto, a obstrucao € mais facilmente
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identificada na expiracao, ja que, ao assoprar-se, a po-
sitivacao da pressao pleural tende a comprimir as vias
aereas. Uma das principais caracteristicas desse defeito
ventilatério é a reducao dos fluxos expiratérios. Dessa
forma, o estudo da expiracdo forcada através da cur-
va fluxo-volume e da espirografia tem sido o método
utilizado com maior frequéncia no acesso aos fendme-
nos obstrutivos.? Na curva fluxo-volume, sempre que
houver obstrucao ao fluxo aéreo serd observada uma
concavidade cuja intensidade sera tanto maior quan-
to mais intenso for o defeito obstrutivo. Ja4 no grafico
volume-tempo, os principais marcadores de obstru-
¢ao, extraidos da expiragao forcada, sao: 1) reducgao
da relacao do volume expiratério forcado no primeiro
segundo (VEF,) com a capacidade vital (CV) - ou indice
de Tiffeneau; 2) diminuicao da relacao do fluxo expira-
torio forcado entre 25-75% da CV (FEFs;s4) corrigido
pelo volume pulmonar expirado - ou relacao FEFs.;¢/
CV. Ambos os indices expressam a velocidade de esva-
ziamento pulmonar (Figura 1).
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Figura 1 - Curvas volume-tempo e fluxo-volume em paciente porta-
dor de DPOC grave.

Na DPOC, embora a limitacao ao fluxo aéreo nao
seja completamente eliminada com o uso de bron-
codilatadores (BD), esses sao os medicamentos mais
Importantes para o controle dos sintomas. Antes, as
definicoes da doenca assinalavam a obstrucao irre-
versivel ao fluxo aéreo, mas, atualmente, referem-se a
obstrucao nao totalmente reversivel. Na verdade, cerca
de 50% dos pacientes tém melhora do VEF, ap6s o uso
de beta-agonista; porém, essa resposta nao é o melhor
criterio para predizer melhora clinica.’

Além do diagndstico da DPOC e da avaliacao da
reversibilidade, torna-se também importante classifi-
ca-la. No state of the art sobre a doenca, a determina-
cao de gravidade do documento GOLD é a mais utili-
zada, tomando como base o VEF, pds-broncodilatador
(Quadro 1)." No entanto, um processo complexo como
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o da sindrome obstrutiva nao permite sua categoriza-
¢ao através de um unico parametro, COmo, por exem-
plo, VEF, ou VEF,/CV. O FEF,s.;s,, € sua razao pela CV
(FEF;5.75:,/CV) sao indicadores de obstrucao insipiente
e, dessa forma, também poderao ser utilizados.” Vale
ressaltar, ainda, que o pico de fluxo expiratorio (PFE)
pode estar relativamente bem preservado, mesmo na
presenca de diminuicao importante do VEF,; por isso,
ao contrario da asma, nao se aconselha a sua utilizacao
na determinacao da gravidade na DPOC.

Quadro 1 - Classificacao de gravidade da DPOC por critérios funcio-
nais segundo o GOLD*.

Espirometria normal

VEF, > 80% do tedrico

VEF, entre 50% e 80% do tedrico
VEF, entre 30% e 50% do tedrico
VEF, < 30%do tedrico ouVEF, < 50%
do tedrico com insuficiéncia respi-
ratéria crénica™® ou com sinais de
insuficiéncia ventricular direita

Estadio 0 (em risco)
Estadio | (leve)

Estadio Il (moderada)
Estadio lll (grave)
Estadio IV (muito grave)

* Classificagao baseada no VEF: pés-broncodilatacao, na presenca de VEF,/CV
< 70% do tedrico.
** Insuficiéncia respiratéria = Pa0; < 60mmHg e PCO; > 50mmHg.

O diagndstico precoce da limitagao crbénica ao
fluxo aéreo, detectando os individuos sob risco de de-
senvolver DPOC, permite-nos tentar persuadi-los para
que abandonem o habito de fumar, quando ainda as
alteracoes estruturais sao menores e menos extensas.
A conceituacao de doenca de pequenas vias aéreas foi
introduzida por Hogg, Macklem e Thurlbeck, em 1968,
para definir as alteracées de natureza obstrutiva dos
brénquios periféricos de menos de 2 mm de diame-
tro.* Com o objetivo de detectar tais alteracoes, varios
meétodos podem ser empregados, incluindo: 1) tempo
médio de transito (TMT); 2) volume de fechamento; 3)
complacéncia dependente de frequéncia.

O TMT, extraido da curva volume-tempo, € um pa-
rametro que pode constituir um teste para deteccao
de obstrucao das pequenas vias aéreas. Em individuos
com obstrucao em sua fase inicial, o aumento do TMT
representa o retardamento da fracao final da mano-
bra expiratéria, sendo util em diferenciar individuos
fumantes com baixo consumo de cigarros quando
comparados aos individuos nao fumantes.” Nesta fase,
0s segmentos bronquicos de maior calibre ainda nao
estao acometidos.

A determinacao do volume de fechamento pelo
teste de respiracao unica de oxigénio também tem sido
utilizada no diagnostico precoce da obstrucdo. Nesta
técnica, a inclinacao da fase lll do diagrama volume
versus concentracao de nitrogénio e a capacidade de
oclusao sao dados que podem ser de grande interesse.
Outro teste, o da complacéncia dependente de frequ-
éncia, parece ser um dos mais sensiveis com a finalida-
de para que é utilizado, desde que nao haja qualquer
outra alteracao fisiopatologica associada. Entretanto, é
de emprego muito limitado, ja que necessita de apa-



relhagem altamente sofisticada, apenas acessivel em
centros de pesquisa.

Elasticidade pulmonar

Classicamente, a obstrucao brénquica no enfise-
ma pulmonar é atribuida as alteracoes das forcas de
recolhimento elastico pulmonar. A diminuicao da forca
elastica pulmonar é também o fator mais importante
na elevacao da capacidade pulmonar total (CPT) que
pode ser observada na DPOC,

No ponto de repouso do sistema mecanico res-
piratério ha equilibrio entre as forcas elasticas do pul-
mao, que tendem ao colapso, e as forcas elasticas da
caixa toracica, cuja tendéncia é a expansao. Na DPOC,
como existe reducao da forca de recolhimento elastico
pulmonar, esse ponto de equilibrio esta alterado de-
vido ao predominio das forcas de expansdo da caixa
toracica e, com isso, ha aumento do volume pulmonar
no nivel da capacidade residual funcional (CRF).

O estudo das propriedades eldsticas do pulmao
pode ser feito pela relacao entre a variagcao de volume
de ar intrapulmonar e a variagao de pressao intrapleu-
ral, denominada complacéncia pulmonar. Admitindo-
se, na pratica, que a variacao de pressao endoesofagia-
na é igual a variacao endopleural, utiliza-se um cateter
especial no terco inferior do es6fago conectado a um
mandmetro para registro das variacoes de pressoes
esofagianas. Simultaneamente o volume de ar mobi-
lizado é medido, tendo-se assim a complacéncia pul-
monar. Quando a complacéncia é relacionada a CRF,
tem-se a complacéncia especifica.

Volumes pulmonares estdticos

Na DPOC, além da diminuicao dos fluxos expira-
torios, ocorre aumento do volume residual (VR), o que
se deve ao fechamento das vias aéreas a volumes pul-
monares mais elevados que o normal. Como resulta-
do da perda do recolhimento elastico, a CRF também
esta aumentada. Outro mecanismo responsavel pelo
aumento da CRF é a amputacao do tempo expiratorio,
de modo que a inspiracao comeca antes de termina-
da completamente a eliminacao de ar dos pulmaes e,
consequentemente, antes de alcancar o ponto de re-
pouso do sistema.

Uma vez que a CPT é determinada pelas elastici-
dades pulmonar e toracica e pela forca dos musculos
respiratorios, e, como esses musculos nao conseguem
eleva-la a niveis percentuais semelhantes ao do au-
mento da CRF, o paciente portador de DPOC nao con-
segue aumentar a capacidade inspiratéria (Cl). Como
o aumento da CPT, quando existente, € inferior ao da
CRF, a Cl esta reduzida. E também este o motivo pelo
qual a CV pode estar reduzida na DPOC,

A diminuicao da CV na DPOC é mais facilmente
observada nos casos em que o aumento do VR é muito
grande e a elevacao da CPT é discreta, ndo sendo pro-
porcional ao aumento do VR. Dessa forma, a relacao
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VR/CPT pode ser utilizada como indice indicativo de
hiperinsuflacao pulmonar.

A determinacao dos volumes pulmonares estati-
cos pode ser feita pela pletismografia de corpo inteiro
ou pela técnica da diluicao de gases, incluindo o hélio
e 0 nitrogénio. Entretanto, ao passo que a pletismo-
grafia possibilita a mensuracao global do volume de
todos os compartimentos gasosos intratoracicos, a
técnica da diluicdo de gases nao mede o volume de
setores gasosos que nao tenham comunicagao com
as vias aéreas. Assim, esta € uma nitida vantagem do
método pletismografico em portadores de DPOC, es-
pecialmente no enfisema bolhoso. Nestes pacientes,
com frequéncia, a CPT pode atingir 2 a 3 litros a mais
com a medida dada pela pletismografia.® Além do
mais, esta técnica permite também a medida da resis-
téncia de vias aéreas, uma contribuicao que pode ser
importante no entendimento do mecanismo fisiopa-
tologico do processo obstrutivo.

Resisténcia respiratdria

A resisténcia respiratoria total (Rrt, ou impedan-
cia) é a resisténcia ao fluxo de ar e a expansao do térax
oferecida pelas vias aéreas (Rva), parede toracica (Rpt)
e tecido pulmonar (Rtp), arranjadas em série. Enquan-
to a Rva é medida por pletismografia de corpo inteiro,
a determinacao da Rtp necessita da colocacao de um
baldo esofagiano. J4 a Rrt pode ser obtida através da
técnica de oscilagoes forcadas (TOF). Entretanto, devi-
do a maior facilidade de mensuracao, apenas a Rva foi
incorporada na pratica clinica.

Na técnica pletismografica, a Rva é a diferenca
de pressao entre alvéolo e boca, dividida pelo fluxo
aereo. Uma vez que € medida durante manobra de
respiragoes rapidas e superficiais (panting), nao é tao
dependente da execucao ou da colaboracao do do-
ente, como ocorre na avaliacao efetuada durante a
expiracao forcada. Na DPOC, a Rva é extremamente
util para confirmar a presenca e gravidade da obstru-
¢ao, demonstrar resposta ao broncodilatador e avaliar
o colapso expiratério. Como é muito sensivel, pode,
numa fase inicial da doencga, mostrar a existéncia de
obstrucao, o que permite uma intervencao clinica
mais precoce,

A TOF foi descrita originalmente por DuBois e
cols, em 1956.”7 Nesta técnica, com o paciente respi-
rando espontaneamente, sdao aplicadas oscilaces de
pressao de baixa amplitude ao sistema respiratorio.
As oscilagoes resultantes de fluxo, relacionadas com
as oscilagoes de pressao correspondentes, permitem
a estimativa da impedancia respiratéria, que des-
creve o efeito conjunto das propriedades resistivas,
elasticas e inertivas do sistema respiratério.? Os para-
metros obtidos através da TOF apresentam acuidade
diagnostica suficiente para identificar modificacoes
da mecanica respiratéria em pacientes fumantes sem
alteracdes na espirometria.’
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Mdsculos respiratorios

A forca de contracdo dos musculos aumenta pro-
porcionalmente a sua variacao de comprimento, até
um certo limite. Com a hiperdistensao pulmonar ob-
servada na DPOC, as fibras dos musculos inspiratérios
ja estao diminuidas antes de se iniciar a inspiracao, de
modo que a variagao de tamanho apds o desencade-
amento do processo inspiratério é muito pequena e,
consequentemente, a forca de contracdao também
esta reduzida. A hiperdistensao pulmonar rebaixa o
diafragma, que se torna achatado, com perda de sua
configuracao fisiolégica, aumentando, dessa forma, o
raio de curvatura, o gue € um dos fatores responsaveis
pela ineficacia do musculo como gerador de presséo.
Na nova posicao, o diafragma se contrai com pouca in-
tensidade e, além de reduzida, essa contracao se da de
forma antifisiolégica. Nessa nova posicao, a contracao
das fibras diafragmaticas no nivel da insercao costal faz
com que o gradil toracico seja repuxado para dentro,
diminuindo os diametros antero-posterior e latero-
lateral do torax e, consequentemente, o volume pul-
monar. Com a perda efetiva da acao diafragmatica, a
reducao da pressao intratoracica fica dependendo ba-
sicamente da musculatura intercostal e acessoria.

A avaliagao dos musculos respiratorios pode
ser feita indiretamente através dos volumes pulmo-
nares e fluxos inspiratérios e expiratérios maximos
ou, ainda, diretamente pela mensuracao das pressoes
musculares maximas inspiratérias (PImax) e expirato-
rias (PEmax). A medicao da PImax e PEmax, embora
condicionada pela colaboracao do paciente na mano-
bra, € o método habitual de estudo da forca muscular.
Como os musculos inspiratorios sao os mais atingidos
na DPOC, é frequentemente a PImax que estd mais
comprometida.

Vale lembrar ainda que existem outros métodos
para avaliar a capacidade de contracao da musculatura
respiratoria. Dentre estes, destacam-se a eletromiogra-
fia do diafragma, a estimulacao elétrica do nervo fréni-
co e a medida da pressao transdiafragmatica. Apesar
de serem independentes da colaboracao do doente,
sao pouco utilizados na pratica clinica.

Trocas gasosas

Em decorréncia da retencao de ar no pulmao por
aumento dos espacos aéreos, ocorre aumento do espa-
¢o morto. Logo, a cada nova inspiragao, ocorre mistura
do ar com o remanescente no pulmao e, quanto maior
for a distensao, maior sera essa diluicao. Isso torna o ar
alveolar cada vez mais pobre em O, e rico em CO,. A
situacao se agrava pela incapacidade do sistema me-
canico pulmonar de aumentar a ventilagao corrente.

As lesdes de vias aéreas, que sao irregularmente
distribuidas pelos pulmodes, sao a causa de distribuicao
inomogénea do ar inspirado. Essas alteracbes de vias
aéreas, que acometem indistintamente brénquios de
menor calibre, sao o principal fator da hipoxemia arterial

48 Pulmao RJ - Atualizagbes Tematicas 2009;1(1):45-51

que ocorre na DPOC. Esta deve ser avaliada por gasome-
tria arterial ou, em alternativa, por oximetria de pulso.

A determinacao dos gases sanguineos € o unico
método que permite avaliar a presenca de hipercap-
nia e de acidose respiratoria, que geralmente surgem
guando a ventilacao alveolar é insuficiente para re-
novar adequadamente o ar alveolar e remover o CO,.
Nesta fase, a doenca é muito grave, ocorrendo insufici-
éncia respiratoria global.

Difusao

A transferéncia de gases através da membrana
alvéolo-capilar é denominada de difusao pulmonar.
A grande superficie alveolar e a extensa rede capilar
otimizam a interface em termos da oportunidade de
captacao de O, e eliminagao de CO,.

O teste da difusao obriga a utilizacao de um gas
que tenha grande afinidade pela hemoglobina (Hb),
ou que seja altamente soltuvel no plasma. Tanto o O,
quanto o CO satisfazem esta premissa, porém o CO
tem uma afinidade pela Hb que é 210 vezes maior que
a do O,, sendo, por isso, o preferido. Além do mais, a
pressao capilar do CO é praticamente zero, o que facili-
ta ainda mais a medida de sua difusao.

No contexto da sindrome obstrutiva bréonquica, a
reducao da difusao do CO (DLCO) pode ser interpretada
como um marcador de enfisema, ja que ha perda da su-
perficie alveolar e destruicdo do leito capilar pulmonar.
Na DPOC, esta medida também tem sido utilizada como
um marcador para declinio acelerado do VEF, e reducao
da sobrevida. Valores inferiores a 50% do tedrico estao
associados a dessaturacao durante o exercicio, o que in-
dica iminéncia do uso da oxigenoterapia.'

Esforco

Em portadores de DPOC, a diminuicao da tole-
rancia ao exercicio limita a realizacao das atividades
da vida diaria e esta associada com menor sobrevida.'
Varias etiologias tém sido propostas para explicar a
incapacidade fisica destes pacientes, incluindo seden-
tarismo, hipoxemia, hipercapnia, disturbios hidroe-
letroliticos, estresse oxidativo, inflamacao sistémica e
disfuncao da musculatura periférica.’’'? Além do mais,
a hiperinsuflacao é agravada pelo exercicio (designada
hiperinsuflacao dinamica), e, quanto maior, mais limi-
tado o doente se encontra para realizacao de esforcos.

Pacientes com DPOC sao geralmente limitados
durante o exercicio pela dispneia. Esta resulta da difi-
culdade em atingir a ventilacao necessaria para elimi-
nar o CO, adicional, gerado pelo exercicio, e porque
muitos destes pacientes sao extremamente sedenta-
rios e desenvolvem acidose latica para uma taxa de
trabalho relativamente reduzida.

Os fatores que desempenham um papel impor-
tante na limitacao ao exercicio e dispneia em pacientes
com DPOC sao mostrados na Figura 2. Os dois princi-
pais fatores sao a capacidade ventilatéria reduzida e o



requerimento ventilatério aumentado. No enfisema, a
diminuicao da capacidade ventilatoria ocorre pela obs-
trucao aumentada ao fluxo aéreo combinada com a re-
duzida elasticidade de recuo do pulmao, ao passo que
na bronquite cronica esta encontra-se diminuida pela
resisténcia aumentada das vias aéras. O requerimento
ventilatorio aumentado em portadores de DPOC e pri-
mariamente causado pela ventilacao ineficiente dos
pulmoes consequente a desuniformidade entre ven-
tilacao e perfusao, ja que certas regioes sao hipoven-
tiladas enquanto outras sao hiperventiladas. Isto tem
um efeito de aumento na fracao da respiracao que é
desperdicada, resultando na elevacao da relacao entre
volume de espago-morto e volume corrente (VD/VT).
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realmente apresentada no pico de exercicio (volume-
minuto expirado no pico de exercicio ou VEmax). Na
DPOC, especialmente quando grave ou muito grave, a
reserva ventilatéria encontra-se diminuida para valo-
res proximos de zero.'*'®

Outro parametro importante na analise do teste
de exercicio cardiopulmonar é o nivel em que foi atin-
gido o limiar anaerobio (LA). Frequentemente, porta-
dores de DPOC desenvolvem acidose latica em niveis
de taxa de trabalho relativamente baixos por causa
do descondicionamento fisico. Outros pacientes, com
obstrucao mais grave, podem nao ser capazes de exer-
citarem-se suficientemente para atingir o LA, interrom-
pendo precocemente o teste.'*"”
Com relagao as variaveis cardia-
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Figura 2 - Fatores que desempenham papel importante na limitacao ao exercicio e dispneia

em pacientes com DPOC,

Na avaliacao da performance durante o exercicio, di-
versos protocolos tém sido utilizados, incluindo os testes
incremental e de carga constante e o teste de caminhada.

Os testes incrementais limitados por sintomas
(protocoloincremental de 1 minuto e protocolo do tipo
‘rampa’), seja na bicicleta ou na esteira, tém por finali-
dade detectar os determinantes da limitagcao ao exer-
cicio (seja ventilatoria, cardiovascular ou muscular) nos
pacientes com DPOC. Diversos parametros podem ser
avaliados, sendo a determina¢ao do consumo de oxi-
génio maximo (VO,max), do limiar anaerdbio (LA) e da
reserva ventilatoria os considerados mais importantes
na avaliagao da capacidade funcional ao exercicio nes-
ses pacientes. As mensuragoes sao repetidas enquanto
a taxa de trabalho é aumentada continuamente (‘ram-
pa’) ou por uma quantidade uniforme a cada minuto. O
protocolo do tipo rampa’ parece originar os melhores
resultados; entretanto, o protocolo incremental de 1
minuto produz respostas virtualmente idénticas.'?

Embora muitos métodos tenham sido utilizados
para determinar se pacientes com DPOC tém limitacao
ventilatéria durante os testes incrementais, a reserva
ventilatéria tem servido muito bem para este fim. Trata-
se da diferenca entre a taxa maxima de ventilacao que
um individuo pode teoricamente desenvolver (venti-
lacao voluntaria maxima ou VVM) e a taxa ventilatéria

O teste de carga constante, em
que a carga é mantida estavel porum
tempo pré-determinado ou susten-
tada até o limite da tolerancia (capacidade de enduran-
ce), pode ser util em situacdes particulares. Na DPOC,
possibilita a avaliacao das respostas pés-intervencao
ou treinamento em condi¢coes de demanda equivalen-
te, permite a avaliacao das respostas cinéticas na tran-
sicao repouso-exercicio e pode ser utilizado para aferir
a necessidade de oxigenoterapia sob diferentes niveis
de demanda metabdlica.”™'"’

O teste de caminhada dos 6 minutos (TC6M),
apesar da sua simplicidade, apresenta boa correlacao
entre a distancia percorrida e o VO,max.'® A minima di-
ferenca de distancia a ser percorrida, para que seja as-
sumida uma variagao clinica importante ap6s alguma
intervencao € de 54 metros. Em pacientes portadores
de DPOC, a distancia percorrida no teste de caminha-
da € um marcador de mortalidade mais importante do
que idade, VEF,, indice de massa corpdrea ou presenca
de co-morbidades, o que reforca sua importancia.'

S5ono e DPOC

Em portadores de DPOC, todas as alteracoes
ventilatorias e de trocas gasosas se agravam durante
o sono. Diversos estudos consideram a hipoventila-
cao alveolar e as alteragoes na relacdao entre venti-
lacao e perfusao as principais causas de hipoxemia
noturna nesses pacientes.””?' Ademais, a hipoxemia
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noturna apresenta correlacao com parametros diur-
nos, como a saturagao periférica de O, (Sp0,), a Pa0,
e a diminuida resposta ventilatéria a hipercapnia. A
hipoventilagao pode ser ainda maior na fase do sono
de movimento rapido dos olhos (REM), quando ocor-
re acentuacao da hipotonia da musculatura acessoéria
e intercostal da respiragao, resultando em reducao
da contribuicdo da caixa tordcica para a ventilacao
e tornando o diafragma o principal responsavel pela
ventilagao.

A DPOC pode coexistir com a sindrome da apneia/
hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS). Aproximada-
mente 10% dos pacientes com DPOC também tém
apneia. Quando presente nesses pacientes, a SAHOS
causa grandes repercussoes e contribui para hipoxe-
mia noturna e hipertensao arterial pulmonar.

A presenca dos sintomas tipicos da apneia do
sono aumenta a probabilidade de SAHOS, mas nao é
suficiente para estabelecer o diagnoéstico. O diagnoés-
tico definitivo da sindrome requer o estudo do sono.
A polissonografia é, em geral, o método recomendado
para avaliar portadores de DPOC com disturbios do
sono, sendo considerada o padrao-ouro para diagnoés-
tico de SAHOS. Durante o exame, o sono é registrado
e seu estagio € determinado através de eletroencefalo-
grafia, eletrooculografia e eletromiografia.

O QUE SE FAZ NA PRATICA CLINICA?
Espirometria

A espirometria € exame simples, de facil compre-
ensao e interpretacao, com resultados reprodutiveis e
altamente confidveis, devendo ser parte integrante da
avaliagao em portadores de DPOC. Nestes pacientes,
a espirometria antes e apds broncodilatador é o teste
diagnostico e de estadiamento basico.

O VEF, correlaciona-se bem com o prognéstico. As
observagdes a longo prazo confirmam, na pratica clini-
ca, a importancia que os estudos fisiopatologicos atri-
buem ao VEF,. Tomando como base o valor do VEF, no
inicio do tratamento e o ritmo de sua deterioracao, po-
de-se fazer prognoéstico razoavelmente preciso quan-
to a invalidez funcional e até a sobrevida do doente.
Valores iniciais inferiores a 0,75-1L sdo considerados
como de mau prognéstico. Normalmente o VEF, sofre
redu¢ao a medida que o individuo envelhece, sendo
esta estimada entre 20 e 30mL/ano. Entre os doentes
com DPOC, a reducao € de 40 a 80mL/ano, podendo a
deterioracao se desenvolver em diversos ritmos.

Pacientes portadores de DPOC devem realizar
provas funcionais anuais. Conforme exposto acima, va-
lores de VEF, obtidos apos administragao de bronco-
dilatadores, fora de periodos de exacerbacao, indicam
curso estavel ou mais acelerado de perda funcional. O
acompanhamento evolutivo de tais pacientes mostra
se a doenca progride rapidamente ou nao, se a tera-
péutica esta sendo eficaz, se é necessario reorientar a
medicacao, etc.
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Oximetria digital nao-invasiva

Por ser um método nao-invasivo, a oximetria de
pulso constitui-se numa boa alternativa para avaliar e
monitorar a oxigenacao através da determinacao da
saturagao periféerica de O, (Sp0,).

No doente grave, em agudizacao, é habitualmen-
te utilizada para monitorar a evolucao e a resposta ao
tratamento, assim como para detectar eventual agra-
vamento do quadro clinico. Porém, se for identificada
uma 5Sp0; igual ou inferior a 90%, esta indicada a rea-
lizacdo da gasometria arterial para avaliacao da PaO,
e da PaCO,.*

Deve-se, contudo, salientar que existem fatores
técnicos de erro na oximetria digital. Nem todos os
aparelhos sao confiaveis e, para valores inferiores a
92%, a correlagao com a saturacao arterial real’ perde-
se, fornecendo o oximetro valores inferiores aos obser-
vados na gasometria arterial.

Gasometria arterial

A gasometria arterial é fundamental na DPOC
grave/muito grave, devendo ser realizada em todos
os pacientes com VEF, < 40%. Todos os pacientes com
cor pulmonale devem realiza-la. Também, é importante
na instituicao de oxigenoterapia de longa duracao e
COmMo guia nos casos de agudizacao e de insuficiéncia
respiratéria aguda.

QUANDO SE TORNA IMPORTANTE EXPANDIR A IN-
VESTIGACAO FUNCIONAL NA DPOC?

Em funcao da reversibilidade incompleta da obs-
trugao ao fluxo aéreo na DPOC, o VEF, tem pequena
variagao em periodos curtos de tempo, prestando-se
mal para avaliacao de desfecho de tratamento. Esta
claro, no préprio documento GOLD, que é necessario
“‘olhar” além do VEF, para o entendimento da DPOC e
seu adequado tratamento. Uma doenca tao heterogé-
nea, com particularidades individuais, co-morbidades
diferentes, taxas de perda de funcao nao-homogéneas
e processos inflamatorio e enfisematoso tao distintos
entre 0s pacientes, nao pode ter um parametro unico
que conduza o tratamento e oriente o prognaostico.
Dessa forma, diversos testes tendem a ser, cada vez
mais, incorporados na avaliacao de rotina da DPOC,
especialmente nos portadores dos estadios lll e IV da
enfermidade.

Volumes pulmonares estdticos

Na DPOC, os volumes pulmonares estaticos au-
mentam a sensibilidade da avaliacdo de resposta ao
broncodilatador, revelando mudancas significativas na
ausencia de variagoes do VEF,. Este achado explica a fre-
quente dissociacao entre melhora clinica da dispnéia na
auséncia de melhora do VEF,. Assim, as medidas de vo-
lumes, antes e apds o uso de broncodilatador, poderiam
ser incorporadas na rotina dos laboratérios de funcao
pulmonar que apresentam tal aparato técnico.?



O indice inspiratorio, isto €, a relacao entre capaci-
dade inspiratoria (Cl) e CPT (razao CI/CPT) avalia o risco
de morte e deve fazer parte da abordagem dos casos
graves. A Cl pos-BD € bom marcador de gravidade e
prognostico na DPOC. O aumento da Cl pés-BD, que
reflete a diminuicao da hiperinsuflacao, tem correlagao
com melhor tolerancia ao exercicio e reducao da disp-
néia. Os estadios GOLD 3 e 4 (ou VEF, < 50% do tedri-
co), que indicam doenca grave, correlacionam-se com
Cl pos-BD < 70%, sugerindo que esta deve ser incluida
como marcador de gravidade, inclusive com definicao
de pontos de corte para classificacao.’*?’

No contexto das cirurgias na DPOC, duas sao as
indicagoes principais das medidas de volume: cirurgia
redutora de volume (CRV) e bulectomia. No pré-ope-
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Behrsin RF . Tratamento da DPOC estavel

Artigo original

DPOC - tratamento do paciente estavel.
COPD - treatment of not critical patient.

RESUMO

portadores de doenca leve ou moderada.

ABSTRACT

Keywords: COPD, treatment, mild or moderate disease.

BRONCODILATADORES

Os broncodilatadores sao a base do tratamento
sintomatico da doenca pulmonar obstrutiva cronica
(DPOC), sendo a via de administracdo preferencial a ina-
latoria. Isto se deve ao fato desta ter uma menor inci-
déncia de efeitos colaterais e inicio de acao mais rapida.

B2-agonistas

Os B2-agonistas de longa duracao (formoterol e
salmeterol), guando comparados aos B2-agonistas de
curta acao (fenoterol, salbutamol e terbutalina), apre-
sentam resultados mais satisfatérios e resultam em
melhora da dispneia e melhora funcional mais acentu-
ada e mais duradoura.

O formoterol apresenta inicio de acao mais ra-
pido (cerca de trés minutos apds sua administracao),
engquanto o salmeterol, por ser um beta-2 agonista
parcial, apresenta seu inicio de broncodilatagdo em
aproximadamente 30 minutos até o inicio de acao.
Entretanto, apresenta menor risco de desenvolver ta-
quiarritmias.

Anticolinérgicos

Dentre os anticolinérgicas disponiveis, temos o
brometo de ipratropio e o brometo de tiotropio. Sao
medicamentos importantes no manejo da DPOC,
considerando-se a pouca resposta destes pacientes as
drogas beta-2 constatada no teste pds broncodilata-
dor durante a realizacao da espirometria.’™

Descritores: DPOC, tratamento, doenga leve ou moderada.

Rodolfo Fred Behrsin'.

O autor apresenta uma revisao acerca das medidas terapéuticas existentes para os pacientes de DPOC classificados como

The author present a review of the therapy for COPD patients with mild or moderate forms of disease.

O brometo de ipratrépio € um antagonista inespe-
cifico dos receptores muscarinicos, mas seu curto tempo
de acdo faz necessario varias administracoes ao longo do
dia, perdendo alguma eficacia no alivio da dispneia.”*

O brometo de tiotropio € um anticolinérgico de
longa duracao, o que permite a sua utilizagao em dose
Unica diaria e, conseqlientemente, melhores resulta-
dos terapéuticos quando comparavel com o brometo
de ipatropio. Apresenta poucos efeitos colaterais, sen-
do o mais comum a queixa de boca seca nos pacien-
tes que utilizam a medicacao. O brometo de tiotropio
reduz o numero de exacerbagOes e hospitalizagoes,
melhorando a qualidade de vida e progonostico do
paciente com DPOC, comparado ao placebo e brome-
to de ipratrépio. E uma droga que deve ser considera-
da quando diante de pacientes irresponsivos ao teste
broncodilatador com drogas beta-2.'

Lancado recentemente no mercado brasileiro, o
novo mecanismo inalatério do tiotropio, o respimat,
apresenta se como inalador com melhor rendimento
na absorcao do medicamento e, consequentemente,
melhor resposta terapéutica.

CORTICOIDE INALATORIO

As Diretrizes da ATS/ERS, de 2004, recomendam
0 uso de corticoterapia inalatoria para pacientes que
apresentem VEF, <50% e tenham apresentado pelo
menos uma exacerbacao no ano anterior e necessita-
do usar antibiéticos e corticoterapia oral.’

1. Mestre em Pneumologia pela Universidade Federal Fluminense (UFF).

52 Pulmao RJ - Atualizacoes Tematicas 2009;1(1):52-53



O documento GOLD recomenda o seu uso se o
paciente apresentou pelo menos duas exacerbacoes
no ano anterior que tenha sido necessario uso de anti-
bioticos e/ou corticoterapia oral.

J& a associacao de corticoterapia inalatéria com
beta-agonista de longa acao (fluticasona + salmeterol
e budesonida + formoterol) pode reduzir a mortalida-
de e as exacerbacoes e melhorar a qualidade de vida
em portadores de DPOC.

CORTICOIDE SISTEMICO

Na fase estavel dos pacientes portadores de
DPOC, nao ha indicagao do uso de corticoides sisté-
micos de manutencao (oral ou injetavel), devido nao
ocorrer melhora da funcao pulmonar, além de levar a
efeitos sistémicos indesejaveis.

O corticoide sistémico esta indicado nas exacer-
bacoes infecciosas e nao infecciosas, pois ja foi de-
monstrado que o seu uso reduz os sintomas e melhora
o VEF, e a PaO, em menor tempo.

OXIGENIOTERAPIA
Indicagoes de oxigenoterapia
A oxigenoterapia €, de forma inquestionavel, im-
portante medida para melhorar a sobrevida de pacientes
hipoxémicos portadores de DPOC. O objetivo é manter a
saturacao arterial da oxiemoglobina acima de 90%.
Constituem indicagdes para a prescricao de oxige-
noterapia domiciliar continua: PaO, <55 mmHg ou sa-
turagao < 88% em repouso; PaO, entre 56 e 59 mmHg
com evidéncias de cor pulmonale ou policitemia.

Sistemas de oxigenoterapia
Cilindros de oxigénio

Sao sistemas que armazena o gas sob pressao. Este é
um meétodo caro e, ao preco do gas, soma-se a estratégia
de transporte do mesmo até a residéncia do paciente.

Concentradores de oxigénio

Sao maquinas que separam o oxigénio dos demais
gases do ar ambiente, concentrando o O, a até 95% e
fornecendo fluxos de 1 a 5 L/min. Apesar do gasto ex-
tra com energia elétrica, os concentradores sao mais
baratos que os cilindros de oxigénio, tornando-se boa
Op¢ao ao paciente que necessite usar oxigenoterapia
continua.
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VACINACAO

A vacina antiinfluenza esta recomendada em
portadores de DPOC, principalmente nas formas com
maior limitacdo respiratoria, e deve ser repetida anual-
mente no outono.

A vacina antipneumococica apresenta importan-
te potencial de protecao dos pacientes com DPOC, por
reduzir a resisténcia ao pneumococo. Esta deve ser ad-
ministrada a cada 5 anos.

TRATAMENTO DO COR PULMONALE CRONICO E DA
HIPERTENSAO PULMONAR

A presenca de hipertensao pulmonar na DPOC
esta associada com maior morbimortalidade. Foi de-
monstrado que o prognostico dos pacientes com DPOC
piora quanto maior a pressao na artéria pulmonar.

A medida mais eficaz de tratamento do cor pulmo-
nale e da hipertensao arterial pulmonar na DPOC ¢é a
oxigenoterapia, pois leva a reducao da resisténcia vas-
cular pulmonar ao diminuir a vasoconstricao hipoxica,
que é o principal determinante da hipertensao arterial
e do cor pulmonale na DPOC.

Nao ha beneficios importantes na utilizacao de
digitalicos no cor pulmonale, pois estes nao exercem
efeito na contratilidade cardiaca direita. Diuréticos po-
dem ser usados nos pacientes com edema, mas com
cautela para evitar a reducao do débito cardiaco e da
perfusao renal.

CESSACAO DO TABAGISMO

Uma medida de extrema importancia para melhor
tratamento do DPOC é a interrupg¢ao do tabagismo.

Sabe se que fumar é o principal responsavel
pelo desenvolvimento da doenca e sua interrupcao
representa a retirada de um fator agressor do tecido
pulmonar.

Varios medicamentos para apoio ao abandono
do tabagismo foram desenvolvidos e lancados nos
ultimos anos, dentre os quais podemos citar a terapia
de reposicao de nicotina (TRN), a bupropiona e, mais
recentemente, a vareniclina, sendo esta ultima a me-
dicacao de maior eficacia disponivel no mercado atu-
almente.

Todos os pacientes devem ser questionados se
sao tabagistas e, em caso afirmativo, estimulados a
deixar de fumar.
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Artigo original

DPOC - o tratamento do paciente grave.
COPD - treatment of critical patient.

Carlos Alberto de Barros Franco', Rafael Leal’, Gunther Kissmann®.

RESUMO

A doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é uma enfermidade respiratoria prevenivel e tratavel, caracterizada pela limi-
tacao ao fluxo aéreo. Os estagios mais avangados da doenca apresentam obstrucao acentuada acompanhada de aumento
de pressao ventricular direita (cor pulmonale) e insuficiéncia respiratéria. O tratamento das formas graves da doenga envolve
terapia medicamentosa, procedimentos cirurgicos, suporte ventilatorio e oxigenioterapia de longo prazo. O manejo das
exarcebacOes nestes pacientes apresenta especial desafio devido a gravidade e presenca de comorbidades.

Descritores: DPOC, obstru¢ao, tratamento.

ABSTRACT

The chronic pulmonary obstructive disease (COPD) is a preventable and treatable respiratory pathology, characterized by air
flow limitation. Moderate to severe disease shows major obstruction with increased right ventricular pressure (cor pulmona-
le) and respiratory failure, Treatment of severe disease envolves pharmacological therapy, cirurgical procedures, ventilatory
support and long term oxygen. Exacerbations are an especial challenge because of the severity of disease and the other

secondary conditions.

Keywords: COPD, obstruction, treatment.

INTRODUGCAO

A doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) é
uma enfermidade respiratdria prevenivel e tratavel, ca-
racterizada pela obstrucao parcialmente reversivel ao
fluxo aéreo.

A inflamacao crénica envolvida na génese da do-
enca determina estreitamento nas vias aéreas de pe-
queno calibre, destruicao do parénquima pulmonar e
diminuicdo da retracao elastica.'”

Os sinais e sintomas da DPOC sao variaveis, po-
rém seguem em carater progressivo, principalmente
se nao tratados. A dispneia é o sintoma mais relatado
pela maior parte dos pacientes. No entanto, a tosse,
que deve ser considerada como sintoma, costuma ser
pouco valorizado pelo fumante, o que pode postergar
o diagnaostico.

O diagnéstico da DPOC é baseado em achados cli-
nicos orientado por uma histéria detalhada do pacien-
te e confirmados com testes de fungao pulmonar.

Os pacientes com estagios Il e IV da classificagao
GOLD sao considerados portadores de doenca avan-
cada e seu tratamento sera discutido adiante. Esta e
dividida em quatro estagios, conforme segue:

. Estagio |. Caracterizada por pequena limitagao ao flu-
xo aéreo (VEF,/CVF < 0,70; VEF, = 80%). Sintomas de
tosse cronica e secrecao podem estar presentes, po-
rém nao regularmente. Neste estadio o individuo ge-
ralmente nao tem a percepgao de estar doente.

- Estagio Il. Caracterizada pela piora da obstrugao (VEF,/
CVF < 0,70; 50% < VEF, < 80%) com dispneia aos esfor-
cos e tosse com secrecao mals frequente. Os individu-
os geralmente procuram atendimento médico devido
aos sintomas respiratérios constantes ou episodios de
exarcebacao da doenca.

- Estagio lll. Caracterizada pela acentuagao da limitagao
ao fluxo aéreo (VEF,/CVF < 0,70; 30% < VEF, < 50%),
dispneia intensa, diminui¢ao da tolerancia ao exercicio
e exarcebacoes frequentes que diminuem a qualidade
de vida dos pacientes.

. Estagio IV. Caracterizada por obstrugao grave (VEF,/
CVF < 0,70; VEF, < 30% do predito ou VEF, < 50% asso-
ciado a insuficiéncia respiratoria cronica definida como
Pa0, < 60 mmHg com ou sem hipercapnia (PaCO, > 50
mmHg). A faléncia ventilatoria também pode acarretar
complicacdes cardiacas como cor pulmonale. Indivi-
duos com este nivel de doenga tém sua qualidade de
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vida muito reduzida com exarcebag¢des frequentes e
por vezes fatais.

Mais recentemente, o indice de BODE tem sido uti-
lizado na pratica clinica como marcador de gravidade e
prognodstico nos pacientes com DPOC. Descrito inicial-
mente por Celli e colaboradores® seus componentes
de avaliacao incluem indice de massa corporal (Body
mass index), grau de obstrucao (Obstruction), dispneia
(Dyspneia) avaliada pela escala modificada do MRC e
capacidade ao exercicio (Exercise capacity) tomando-se
como base o teste de caminhada de seis minutos.

TERAPIAS CLINICAS
Tratamento farmacoldgico

Os estagios mais avancados da doenca necessi-
tam obrigatoriamente de tratamento regular e muitas
vezes com utilizacao de diversas classes de medica-
mentos. Apesar dos recursos terapéuticos existentes, a
principal medida com comprovado impacto na morta-
lidade continua sendo a cessacao do tabagismo.

A conducao destes individuos com doenca grave
deve ser feita de preferéncia por uma equipe multidisci-
plinar (pneumologista, nutricionista, fisioterapeuta, psi-
cdlogo), abordando os diversos aspectos da doenca.

O esquema de drogas na DPOC deve obedecer a
uma ordem crescente de incremento de doses e dro-
gas, com associacao de farmacos na dependéncia da
gravidade da doenca.’ (Quadro 1)

Quadro 1 - Esquema de drogas utilizadas no tratamento da DPOC.

Tratamento da DPOC
Estagiol [2-agonista de curta duragao e/ou ipratropio quando
necessario

Estagio Il Reabilitacao pulmonar
Sintomas eventuais = [f2-agonista de curta duragao e/ou
ipratropio quando necessario
Sintomas persistentes = [J2-agonistas de longa duracao
e/ou tiotropio
Estagio lll Reabilitacao pulmonar
[}2-agonistas de longa duracao e tiotropio
Acrescentar xantinas de longa duragao, se persistirern os
sintomas
Corticoide inalatorio se exarcebagoes frequentes
Estagio IV Reabilitacdo pulmonar
[32-agonistas de longa duragao e tiotropio
Acrescentar xantinas de longa duragao, se persistirem os
sintomas
Corticoide inalatorio se exarcebagdes frequentes
Oxigénio
Terapias cirurgicas

Adaptado do Il Consenso Brasileiro de Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
- DPOC 2004,

DOENCA ESTAVEL
Broncodilatadores

Os broncodilatadores sao a base do tratamento das
doengas pulmonares obstrutivas. A via de administracao
preferencial € a inalatéria pela maior biodisponibilidade
pulmonar com menor incidéncia de efeitos colaterais.?

Franco CAB, Leal R, Kissmann G . Tratamento da DPOC grave

A utilizacao de [(j2-adrenergicos de acao prolon-
gada (ex.: salmeterol, formoterol), associados ou nao a
anticolinérgico de longa duracao (tiotrépio), € a associa-
¢ao mais encontrada na conducao dos pacientes com
formas graves da doenca. Além disso, estudos demons-
tram que o uso de anticolinérgicos de acao prolongada
auxilia na eficacia da reabilitacao pulmonar.' A utilizagao
das metilxantinas ainda e tema controverso, mesmo nos
individuos com doenca avancada, sobretudo devido a
seu pequeno efeito broncodilatador e efeitos colaterais.
Reconhecidamente nao sao drogas de primeira linha,
no entanto, seu baixo preco, sobretudo quando com-
parado as drogas inalatorias, as tornam uma opg¢ao em
termos de satde publica no nosso pais.

Corticoides

Corticoides inalatdrios nao apresentam um efeito
tao marcante quanto ao apresentado no tratamento
da asma, mesmo diante de formas graves da doenca.
Dados de literatura suportam que seu uso regular nao
modifica o declinio da fun¢ao pulmonar, porém, nos
individuos com doenca estagios Ill e IV (classificacao
GOLD), parecem diminuir o niumero de agudizacoes e
melhorar a qualidade de vida.'** Desta forma, podem
ser prescritos, sobretudo nos casos em que ocorram
exarcebacoes frequentes (trés ou mais nos ultimos trés
anos). Os corticoides sistémicos nao estao indicados
no tratamento da DPOC avancada estavel, pois seus
efeitos colaterais sistémicos, como hiperglicemia, hi-
pertensao, perda de massa muscular e 0ssea, sobrepu-
jam os beneficios.

Mucoliticos

Agentes mucoliticos tem no seu mecanismo de
acao a diminuicao da viscosidade e adesividade das
secrecbes pulmonares favorecendo o trabalho do clea-
rance mucociliar. Apesar de um subgrupo de pacientes
com DPOC grave apresentarem maior producao de se-
crecao e eventualmente se beneficiarem desta classe
de medicamento, seu uso rotineiro ndo encontra res-
paldo na literatura.’

Antioxidantes

O estresse oxidativo envolvido na génese da
DPOC e caracterizado pelo desequilibrio entre a pro-
ducao de radicais livres e seus redutores, com a balan-
¢a pendendo para o primeiro grupo. Isto ocorre, dentre
outras causas, pela inalacao de substancias presentes
na fumaca do tabaco, acometendo todos os estagios,
porém tornando-se mais evidente com o progredir da
doencga.

Pequenos estudos relataram diminuicao no nu-
mero de exarceba¢bdes em pacientes que usaram N-
acetilcisteina, sugerindo um papel antioxidante da
droga. Entretanto, estudos com maior nimero de in-
dividuos e randomizados néao reproduziram estes re-
sultados. Atualmente a N-acetilcisteina pode ser usada
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como droga adjuvante nas DPOC graves com agudiza-

coes recorrentes, sobretudo nos que nao utilizam cor-
ticoide inalatorio.’

Vacinac¢ao

A vacinacao para Influenza confere protecao de
aproximadamente 70%, se aplicada em pessoas com
sistema imunolodgico preservado. Uma infeccao prévia
nao previne infeccao por uma nova cepa mutante. Esta
recomendado seu uso em portadores de DPOC, espe-
cialmente nas formas com maior limitagao respiratéria,
e deve ser repetida anualmente.’

Apesar da recomendacao pelo CDC com nivel
de evidéncia A, o uso de vacinacao antipneumocé-
cica em pacientes com DPOC é suportado por dados
limitados na literatura. Estudos clinicos sugerem que
as vacinas para pneumococos atualmente disponiveis
sao menos eficazes na populacao com DPOC quando
comparadas a grupos sadios. Até o momento sua indi-
cacao se baseia em estudos de coortes pequenas. Os
trabalhos randomizados e controlados publicados de-
monstraram uma menor incidéncia de infecgao, porém
sem alteracao na mortalidade. Estes resultados foram
especialmente observados na populacao com VEF, <
40%.° Novas descobertas em relagao a imunogenicida-
de despertaram interesses renovados no desenvolvi-
mento de novas vacinas que confiram maior protecao
contra as exarcebacbes causadas pelo Streptococcus
pneumoniae.®

O resumo do tratamento contido na ultima publi-
cacao do GOLD, para os individuos com DPOC avan-
cada, recomenda terapia broncodilatadora regular,
se necessario com associacao de mais de um tipo de
farmaco (p. ex., f2-agonistas + anticolinérgicos). Alem
disso, os corticoides inalados devem ser prescritos, so-
bretudo nos casos em que ocorram exarcebagdes fre-
quentes (trés ou mais nos ultimos trés anos). Oxigenio-
terapia bem como ventilagao domiciliar nao invasiva
e abordagem cirlrgica sédo alternativas em pacientes
selecionados e serao discutidas adiante.

EXARCEBACOES DA DOENCA

As exacerbacbes caracterizam-se por eventos
onde ocorre mudanca na intensidade dos sintomas
diarios como tosse, dispneia e produ¢ao de secrecao.
Sua ocorréncia esta diretamente relacionada com a
gravidade da doenga, sendo mais comum (e mais gra-
ve) nos pacientes com doenca avangada.

Devemos atentar para a exclusao de outras pato-
logias que podem mimetizar quadros pulmonares des-
compensados. Dentre elas podemos destacar o infarto
agudo do miocardio, insuficiéncia cardiaca, arritmias e
tromboembolia pulmonar.’

Os pacientes com diagnéstico de DPOC grave (es-
tagios lll e IV) que apresentam sinais de descompen-
sacao devem ser manejados em ambiente hospitalar,
preferencialmente em unidades fechadas.
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Broncodilatadores

No manejo da DPOC grave “agudizada” as drogas
de escolha sao os [2-agonistas de acao curta geral-
mente acrescidos de anticolinérgicos de curta dura-
cao, sob a forma de nebulizacdo ou de nebulimetros
dosimetrados de forma regular.?

Assim como da DPOC estavel as metilxantinas ve-
nosas sao medicamentos de 22 linha devido ao seu bai-
xo poder broncodilatador. Entretanto sabemos que em
nossas emergéncias, principalmente, no servico publi-
co estes medicamentos ainda sao amplamente utiliza-
dos na abordagem da DPOC grave descompensada.’

Corticoides

O uso dos corticoides sistémicos reduz as taxas de
falha terapéutica e o tempo de permanéncia hospita-
lar, além de determinar melhora mais rapida do VEF, e
da Pa0,.? Cuidados com a utilizagao por tempos curtos
(< 2 semanas) e nas doses preconizadas (metilpredni-
solona 0,5mg/kg/dia ou equivalente) ajudam a preve-
nir a ocorréncia de efeitos colaterais, principalmente
nos pacientes mais idosos.’ Por sua vez os corticoides
inalatérios nao estao indicados para o manejo nesta
fase da doencga.

Antibioticos

Antibioticos devem ser prescritos precocemente
sempre que a suspeita de infeccao se fizer presente.
Esta suspeita clinica baseia-se no aparecimento de
sinais ou sintomas como piora da dispneia, aumento
da producao de secrecao e puruléncia do escarro.! A
escolha por determinada droga deverd contemplar
o perfil de sensibilidade dos patégenos geralmente
envolvidos, bem como possiveis fatores de risco para
a existéncia de germes resistentes. Na descompen-
sacao ocorrida no paciente internado, € importante
o conhecimento do perfil bacteriologico da unidade
em questao. Sabemos que no individuo com doenga
mais avancada os germes relacionados a ocorréncia de
pneumonia mudam, havendo uma maior incidéncia
de H. influenzae e M. catarrhalis. A colonizacao por PF.
aeruginosa torna-se também mais comum, devendo
ser uma bactéria “coberta” pelo esquema antimicrobia-
no escolhido.

Suporte ventilatorio

Garantir uma oxigenacao adequada € o ponto ini-
cial do tratamento na descompensacao. Isto deve ser
feito ainda no setor de emergéncia através de masca-
ras de oxigénio, ventilacdo nao invasiva com pressao
positiva ou nos casos mais graves ventilagao mecanica
convencional com intubacao oro traqueal.

A ventilacdo nao invasiva (VNI) sob mascara tem
se demonstrado eficaz, quando utilizada precocemen-
te, diminuindo a ventilagdo mecanica invasiva o que
determina menor incidéncia de complicagcoes como
pneumonia associada a ventilagao mecanica (PAV) de-



terminando impacto direto na diminuicao da morta-
lidade nesses pacientes.’ Pacientes com instabilidade
hemodinamica, rebaixamento do nivel de consciéncia
e/ou cirurgia facial ou gastresofagica recentes nao de-
vem submetidos a ventilacado mecanica nao invasiva
através de mascara facial.

Os pacientes que apresentam falha com a utilizagao
de ventilagcao nao invasiva ou alguma contraindicagao a
este método (como relacionado acima) também devem
ser considerados candidatos a ventilacao invasiva.

A ventilacao mecanica tem como principais ob-
jetivos: promover o repouso muscular respiratorio, di-
minuir a hiperinsuflacao pulmonar e melhorar a troca
gasosa com correcao da acidose respiratoria quando
presente.

O repouso muscular pode ser alcancado através
da utilizacdo de modo venti-latério assistido-contro-
lado, acompanhado de sedacao e analgesia tituladas
para supressao ou ao menos diminui¢ao da atividade
muscular respira—toria, nas primeiras 24 a 48h. Os pro-
tocolos de interrupcao diaria dos sedativos devem ser
utilizados evitando niveis muito profundos de seda-
¢ao, o que pode ser causa de maior tempo de ventila-
cao invasiva e consequentemente de maior numero de
infeccoes associadas a protese respiratoria.

Uma das formas de reduzir a hiperinsuflacao pre-
sente nessa patologia € o manejo correto do volume
minuto. A reduc¢ao do volume corrente e/ou da frequ-
éncia respiratoria pode determinar a diminuicao alme-
jada do volume minuto. Hipercapnia deve ser tolerada
desde que o pH mantenha-se normal e nao haja con-
dicdes como arritmias, hipertensao intracraniana ou
insuficiéncia coronariana (hipercapnia permissiva). Por
outro lado a reducao da PaCO, a niveis abaixo de 45
mmHg nos pacientes com DPOC grave, podem resul-
tar em alcalose metabdlica, com diminui¢ao da ofer-
ta tissular de oxigénio, depressao do sistema nervoso
central e hipotensao arterial sistémica.?***

A obstrucao ao fluxo aéreo e a elevada resisténcia
de vias aéreas, sobretudo na expiracao, tornam neces-
sario um tempo expiratorio prolongado para garantir
0 esvaziamento alveolar. Assim, procura-se reduzir o
tempo inspiratorio (Tl) e aumentar o tempo expiratoério
(TE) ao maximo objetivando a diminuicao da hiperin-
suflacao dinamica.”” Recomenda-se que seja mantida
uma relacao I:E inferior a 1:3 (p. ex,, 1:4; 1:5).

A determinacao da FiO, deve ser feita com o intui-
to de manter a SatO, = 90%. Geralmente pacientes com
DPOC nao necessitam de FiO, elevadas a nao ser que
exista concomitantemente condicao que aumente o
shunt pulmonar, como pneumonia ou edema alveolar.

Nos pacientes com DPOC a aplicagcao de PEEP ex-
trinseca pode ser utilizada para contrabalancar os efei-
tos da PEEP intrinseca. Apesar de nao existir consenso a
este respeito, dados na literatura suportam seu emprego
com valores baixos (nao devendo ultrapassar a PEEP in-
trinseca) com intuito de reduzir o trabalho respiratério.?
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O Heliox (mistura de hélio com oxigénio) possul
uma densidade inferior a mistura de gas normalmente
utilizada. Esta propriedade permite ao Heliox manter
um fluxo de padrao laminar e com isso diminuir a re-
sisténcia nas vias aéreas. Estudos demonstraram que
seu emprego pode diminuir o aprisionamento aéreo,
a auto PEEP e atenuar as repercussoes hemodinamicas
da hiperinsuflacao.”® Entretanto sua adaptacao a venti-
lacao mecanica nao é facil. Desta forma o Heliox ainda
é considerado terapia questionavel e onerosa na venti-
lacao da DPOC grave descompensado.

Oxigenioterapia

Oxigenioterapia domiciliar € um recurso compro-
vadamente eficaz para pacientes com doengas que
determinem hipoxemia cronica, sobretudo a DPOC
avancada.

A oferta continua de oxigénio (idealmente > 15
horas/dia) esta indicada para os pacientes com PaO,
basal < 55 mmHag.

Individuos com policitemia, hipertensao arterial
pulmonar e insuficiéncia cardiaca direita, podem e de-
vem ter seu limiar para indicacao de oxigénio suple-
mentar estendido para valores de PaO, < 60mmHg.’

Os beneficios da oxigenioterapia sao maiores
quanto maior o numero de horas em que ela for utili-
zada.® Estudos demonstraram que a sobrevida de pa-
cientes que utilizaram oxigénio por pelo menos 18 ho-
ras/dias foi superior quando comparada aqueles que
utilizaram por menos de 15 horas/dia.*?

O oxigénio suplementar parece melhorar a qua-
lidade de vida dos individuos que apresentam desa-
turacao importante (SatO, < 88%) durante atividades.
Outros pacientes possivelmente beneficiados seriam
aqueles em programa de reabilitacao pulmonar e pa-
cientes com oxigenac¢ao basal limitrofe durante via-
gens aereas.

Atualmente, em nosso meio, dispomos de dois
modos de oferta de oxigénio:

- Concentradores — aparelhos elétricos que aspiram o
ar ambiente e ofertam concentracdes maiores de oxi-
génio na faixa de 92% +/- 3% quando operando a < 4l/
min. A quantidade de oxigénio diminui a medida que
se aumenta o fluxo, atingindo 90% +/- 3% com = 5l/in.
Ja existem concentradores portaveis com baterias de
boa autonomia que conseguem gerar até 5L de oxigé-
nio por minuto.

- Cilindros - Fornecem oxigénio puro a 100%. Possuem
tamanhos e pesos distintos, com duracao variando de
< 3 horas nas formas portateis a até aproximadamente
30h, considerando um fluxo de 2l/min. Nao necessitam
de energia elétrica.

Ventilagcao nao invasiva domiciliar

A ventilagao nao invasiva com pressao positiva
(VNPP) se desenvolveu principalmente nas ultimas
duas décadas, e se caracteriza pela oferta de oxigénio
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sob pressao determinada através de interfaces nasais,
oronasais ou faciais, sem a necessidade de via aérea ar-
tificial (p. ex., tubo endotraqueal).'®

Existem duas principais formas de fornecer este
suporte: pressao positiva com e niveis de pressao (Bi-
PAP) e a pressao positiva continua (CPAP).'”

O modo BiPAP trabalha com um intervalo entre a
pressao positiva inspiratoria (IPAP) e pressao positiva
expiratoria (EPAP). Durante o ciclo respiratorio o apare-
lho identifica o esfor¢o inspiratério do paciente e libe-
ra uma pressao inspiratoria limitada por tempo ou até
que o fluxo de gas caia abaixo de 25% do volume ex-
piratorio. Neste momento e iniciada a pressao positiva
expiratoria que previne o colapso da vias aereas.

O CPAP trabalha com pressao positiva continua
nas vias aéreas durante todo o ciclo respiratorio. Sua
eficacia se baseia na manutencao da permeabilidade
das vias aéreas superiores sendo muito utilizado em
pacientes com doencas obstrutivas do sono.

A ventilacao nao invasiva noturna domiciliar
(VNND) tem assumido importante papel no mane-
jo dos pacientes com sindromes de hipoventilacao
cronica . Sua utilizacao no paciente com DPOC gra-
ve estavel ainda e controversa, porém aqueles com
hipercapnia e/ou disturbios do sono associada a
DPOC parecem ter resposta mais favoravel. A VNND
também atua diminuindo a variacao de frequéncia
cardiaca durante a noite o que reduz o nivel de pep-
tideo natriurético circulante o que em tese melhora
o desempenho funcional dos pacientes com doenca
pulmonar avancada.'’

A resisténcia das vias aéreas superiores aumen-
ta cerca de 260% durante o sono REM. Além disso, o
volume corrente diminui até 35% nesta fase do sono.
A hipoventilacdo resultante destas alteracoes, asso-
ciada aos disturbios de ventilacao / perfusao reduzem
a capacidade residual funcional contribuindo para a
desaturacao noturna com fragmentag¢ao do sono."
A VNND reduz a hipoventilacao noturna, diminuindo
os despertares com melhora da arquitetura do sono,
A conseguente restauracao dos quimiorreceptores de
CO, diminui a hipoventilacao diurna com ganhos ex-
pressivos na qualidade de vida."

Um estudo multicéntrico randomizou 90 doentes
com DPOC e hipercapnia para tratamento comVNND e
oxigénio ou apenas oxigénio. Apds dois anos de acom-
panhamento os pacientes do brago VNND apresenta-
ram valores menores de PaCO,, melhores indicadores
de qualidade de vida e menor taxa de internagao hos-
pitalar.'" Em outro estudo a reducao de dias internados
foi significativamente menor quando aplicada a VNND
(78 para 25 dias)."

Apesar de VNND ter se difundido em diversos cen-
tros, e de seus efeitos positivos sobre a troca gasosa,
eficacia do sono, nimero de hospitalizagoes e conse-
quentemente qualidade de vida, o uso deste método
ainda nao é consenso na literatura."

58 Pulmao RJ - Atualizagdes Tematicas 2009;1(1):54-61

Reabilitacao pulmonar

A reabilitacao pulmonar e definida como um pro-
grama multidisciplinar desenvolvido paramelhorar a ca-
pacidade e autonomia fisica e social de individuos com
doencas respiratorias cronicas.'® Uma vez que a reabili-
tacao nao aumenta de forma significativa os volumes e
fluxos pulmonares seus beneficios sugerem a existéncia
de fatores, além da perda de funcao pulmonar, envol-
vidos na piora funcional observada nos pacientes com
DPOC moderada/grave. Dentre estes fatores podemos
destacar a disfuncao muscular, perda de massa ossea e
muscular e baixa capacidade cardio pulmonar. A reabili-
tacao pode e deve ser iniciada em qualquer fase da do-
enca e obrigatoriamente nos individuos mais graves.

Nutricao

A diminuicao do peso corporal e da massa mus-
cular € observada na doenca pulmonar obstrutiva
cronica independente do grau de obstrucao.' Isto
é importante uma vez que a desnutricao € um fator
isolado de aumento de mortalidade nesta populacao.
Uma avaliacao nutricional deve ser realizada em todos
os pacientes com diagnoéstico de DPOC, sobretudo nos
casos mais graves. Esta analise inclui o calculo do indi-
ce de massa corporal, considerando valores normais de
21 a 25 kg/m’. Perda de peso de > 10% em seis meses
ou >5% no ultimo més deve ser considerada relevante.
As reducdes do peso e da massa muscular decorrem
do balan¢o negativo entre ingesta e gasto calorico e
sintese e quebra protéica respectivamente. Na DPOC
avancada estes processos precisam ser revertidos ou
ao menos controlados com acompanhamento nutri-
cional individualizado, associado a reabilitagao fisica e
em alguns casos estimulos anabdlicos.™

TERAPIAS CIRURGICAS
Bulectomia

Bolhas gigantes (> 1/3 hemitérax) podem com-
prometer o parénquima pulmonar adjacente e levar a
dispneia com diminui¢ao da capacidade ao exercicio e
piora das trocas gasosas.'’

Este procedimento deve ser reservado para pa-
cientes com sintomas importantes apesar da terapia
medicamentosa otimizada. Individuos com bolha uni-
ca e bem delimitada e com parénquima relativamente
normal em outras areas também sao consideraveis ele-
giveis para o procedimento.

Apesar de estudos nao controlados demonstra-
rem aumento do VEF,, CPT e capacidade ao exercicio
medida pela pelo teste de caminhada de 6 minutos,
apenas 50% dos doentes parecem apresentar melhora
significativa a longo prazo.'®'%

Cirurgia redutora de volume pulmonar

A técnica cirurgica atualmente aceita na cirurgia
redutora de volume pulmonar (CRVP) consiste na res-
seccao de 25 a 30% das areas mais afetadas pelo enfi-



sema.'” Resseccao bilateral geralmente é indicada por
apresentar melhores resultados em relagao a sintomas
(dispneia) e VEF,, com taxas de complicacao semelhan-
tes a cirurgia unilateral.

Em 2003, foi publicado o National Emphysema
Treatment Trial (NETT) com o objetivo de comparar a
CRVP com o tratamento medicamentoso padrao em
pacientes com DPOC de moderado a grave. Os resul-
tados deste trabalho demonstraram uma mortalidade
inicial (< 90 dias) cerca de seis vezes maior no grupo
cirurgico. De certo modo esta informacao era esperada
uma vez que a comparacao foi feita entre terapias de
diferente natureza (clinico versus cirargico). No entan-
to, no acompanhamento de longo prazo os individuos
do braco cirdrgico tiveram uma mortalidade 6,6% me-
nor em comparacao ao grupo clinico.?'

Pacientes com VEF, < 20%, difusao do monodxido
de carbono (DLCO) < 20% e padrao de enfisema homo-
géneo (nao predominando nos lobos superiores) apre-
sentam risco de morte quatro vezes maior ao final de
um ano. Pacientes com estas caracteristicas, portanto
nao devem ser considerados candidatos para CRVP."”

A decisao final pela opcao de CRVP deve ser toma-
da em conjunto com o paciente, salvo a presenca de
contraindicacoes, uma vez que a incidéncia de morbi-
dade e mortalidade nao é desprezivel. Dentre as com-
plicacbes no pos- operatorio podemos destacar a fuga
aerea prolongada, arritmias e pneumonias.'’

Transplante pulmonar

O transplante pulmonar teve sua histoéria iniciada
na década de 1960, porém com o primeiro resultado
de sucesso alcancado apenas em 1981, com um trans-
plante coracao-pulmao em um caso de hipertensao
pulmonar. Em 1989, ocorreu o primeiro transplante
unilateral bem sucedido em paciente com DPOC, re-
alizado por Mal e sua equipe. Desde entdo, a DPOC
passou a liderar a lista de indicagoes, perfazendo apro-
ximadamente metade (46%) das cirurgias realizadas
entre 1995 e 2005.%

Os candidatos a transplante pulmonar devem ter
doenga avan¢ada, nao responsiva a terapia medica-
mentosa otimizada e contraindicacao ou falha em ou-
tras abordagens cirurgicas (p. ex., CRVP). O momento
certo para a indicagao da operacao é também alvo de
davidas ja que as possiveis complicacées sdo inimeras
no pos-operatorio inicial e a longo prazo, exigindo dos
pacientes uma total reestruturacao do estilo de vida.

As contraindicagdes para o transplante pulmonar
podem ser dividas em absolutas e relativas'’:

» Absolutas: doen¢a maligna nos ultimos dois anos. Ex-
cegao para carcinoma de pele basocelular e escamoso;
disfun¢ao organica extrapulmonar intratavel; infeccao
extrapulmonar crénica incuravel (p. ex., hepatite C,
HIV); deformidade grave de coluna ou parede toraci-
ca; dependéncia quimica nos ultimos 6 meses (alco-
ol, tabaco, drogas ilicitas); doenca psiquiatrica grave;
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auséncia de estrutura social de apoio; nao aceitacao
documentada de tratamento e/ou acompanhamento
medico.

- Relativas: idade superior a 65 anos; doenga aguda
instavel (p. ex., sepse); ventilacao mecanica; obesidade
morbida (IMC > 30); limitacao funcional grave; infeccao
por germes resistentes; osteoporose grave; doencas
cronicas com baixa expectativa de vida.

Segundo o artigo de 2006, da International Socie-
ty for Heart and Lung Transplantation (ISHLT), as taxas
de sobrevida nos pacientes submetidos a transplante
pulmonar em 1, 5 e 10 anos foram respectivamente
de 82%, 49% e 19%. Apesar da baixa mortalidade no
primeiro ano, a sobrevida ao fim de uma década ainda
€ muito ruim. Imputa-se a este fato a idade avancada
da maioria dos receptores e a progressao de outras co-
morbidades pré-existentes.??

TRATAMENTO ENDOSCOPICO

O conceito de remocao de areas hipoventiladas e
nao funcionantes somado aos resultados positivos ob-
tidos com os modelos cirdrgicos descritos acima, fize-
ram com que novas técnicas utilizando broncoscopia
fossem desenvolvidas com os mesmos intuitos, porém
sem o trauma cirurgico.

O primeiro estudo multicéntrico que avaliou a
colocagao de valvulas endobrénquicas em individuos
com DPOC avancado, com 98 pacientes, foi publicado
em 2006.?® Os critérios de exclusao foram: VEF, < 20%,
PaCO, > 55 mmHg, DLCO < 25%, hipertensao pulmo-
nar e infeccao respiratéria em atividade.?®

O procedimento consiste na implantacdo de uma
valvula unidirecional através de broncoscopia flexivel
realizada em centro cirurgico e geralmente sob anes-
tesia geral. A escolha dos locais para insercao das val-
vulas foi feita com base na anélise de tomografias e
cintilografias de ventilacao / perfusao. Alguns centros
inicialmente optaram pela colocacao de valvulas bi-
laterais baseando-se nos mesmos principios da CRVP.
Apos alguns relatos de pneumotérax com exclusao lo-
bar completa, a maioria dos centros passaram a adotar
formas mais conservadoras com valvulas unilaterais.

Os resultados demonstraram uma melhora sig-
nificativa do VEF, em mais da metade dos pacientes
(55%) e acréscimo de 15% no teste de caminhada de
6 minutos em 46% dos individuos. A mortalidade foi
de 1% ao final de 90 dias com ocorréncia de oito com-
plicacdes graves e um caso de ébito. Dentre as com-
plicagbes, foram consideradas: dbito, pneumonia ou
empiema, hemoptise necessitando intervencao, pneu-
monia obstrutiva, pneumotérax com indicacdo de dre-
nagem, fuga aérea superior a sete dias e insuficiéncia
respiratoria.

Em nosso pais, o trabalho desenvolvido no Hospital
de Clinicas de Porto Alegre com a colocacao de valvulas
unidirecionais transbroncoscopicas avaliou 19 pacientes
com doenca obstrutiva avancada e sequidos por 24 me-
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ses.”” O seguimento destes individuos demonstrou que
a principal complicacao a longo prazo foi a formacao de
granulomas ao redor da valvula, porém sem repercus-
sao clinica. Dentre os cinco pacientes que completaram
0 seguimento, trés deles apresentaram incremento sig-
nificativo na capacidade vital forcada (CVF).

Outra técnica descrita na literatura é a instilacao
de substancias biocompativeis e biodegradaveis por
via broncoscopia com colapso de areas especificas da
arvore respiratoria. Este método descrito como “redu-
cao biolégica do volume pulmonar” foi descrita inicial-
mente por Reilly e colaboradores em 2007.%°

O estudo avaliou seis pacientes com enfisema he-
terogéneo avancado com instilacao de uma solucao a
base de fibrinogénio e trombina a nivel subsegmentar,
com o objetivo de promover uma resposta inflamato-
ria local. O processo cicatricial decorrente levaria a re-
ducao do volume pulmonar nas areas tratadas. Todos
os pacientes do estudo toleraram bem o procedimen-
to sem efeitos adversos maiores.

Apesar da seguranca do método nao foi observada
melhora significativa no VEF,. Dentre os seis pacientes
selecionados, dois apresentaram melhora com signi-
ficancia estatistica da CVF. Protocolos futuros com nu-
meros maiores de individuos necessitam ser feitos para
uma melhor avaliagao sobre a real eficacia do método.

CONSIDERACOES FINAIS

A DPOC pode ser considerada uma das mais im-
portantes patologias do século XX com numeros nada
promissores para os préoximos anos. O fato de ser uma
enfermidade totalmente prevenivel na maioria dos ca-
sos |lhe confere um papel de destaque dentre as do-
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Artigo original

Cirurgia redutora de volume no enfisema pulmonar difuso.
Surgical lung volume reduction on diffuse pulmonary emphysema.

RESUMO

literatura acerca deste procedimento.

ABSTRACT

cedure.

INTRODUCAO

A cirurgia de reducao volumétrica de pulmao
(CRVP) ressurgiu por volta de 1995 como uma grande
promessa de melhorar a qualidade de vida de pacien-
tes com enfisema pulmonar difuso.’? Centenas de pa-
cientes foram submetidos a essa cirurgia, muitos deles
sem um rigido controle de indicacdes e cuidados pré,
intra e, principalmente, pés-operatérios. O que aconte-
ceu nos anos subsequentes foi quase um desastre do
ponto de vista médico e econdmico para o sistema de
saude norte-americano. O procedimento de risco e de
alto custo estava sendo feito indiscriminadamente e
em numeros crescentes em todo o Pais. O Ministério da
Saude dos Estados Unidos da América (National Institu-
tes of Health - NIH) resolveu fazer um estudo multicén-
trico randomizado, denominado National Emphysema
Treatment Trial (NETT),? para estudar custo, beneficio e
resultados da nova alternativa terapéutica de forma or-
ganizada e cientifica comparando-os aqueles obtidos
em pacientes randomizados apenas para tratamento
médico. O primeiro paciente incluido no estudo do
NETT foi em janeiro de 1998. No entanto, a primeira pu-

Rui Haddad', Luis Carlos Losso’.

Os autores apresentam uma revisao do tema, enfocando os critérios de selecao para os pacientes elegiveis a este método
de tratamento, os procedimentos pré-operatdrios anestésicos e cirlirgicos necessarios e comentam sobre as citacdes da

Descritores: cirurgia do enfisema, cirurgia de redugdo volumétrica do pulmao, tratamento cirtirgico do enfisema difuso.

The authors present a review of the topic, focusing on the selection criteria for patients eligible for this treatment method,
the pre-operative procedures surgicals and anesthetics needed and comment on quotations from literature about this pro-

Keywords: emphysema surgery, surgical lung volume reduction, surgical treatment of diffuse emphysema.

blicagao deste grupo de estudos (NETT Research Group,
1991) prestou um verdadeiro desservico para a medi-
cina, ao tentar condenar esta cirurgia com resultados
ambiguos e que mostravam complicacbes e Obitos
precoces em grande numero, relacionadas a CRVP, em
pacientes com caracteristicas especiais que foram de-
nominadas de “alto risco”. Essas caracteristicas ja eram
do conhecimento de todos e eram incluidas, inclusive,
como critérios de exclusao para CRVP.* Desde essa pu-
blicagao a CRVP nunca mais foi a mesma. Muitos clini-
cos e cirurgioes se desinteressaram dela e passaram a
nao indica-la ou realiza-la. Ao redor de 2005 surgiram
publicacoes e técnicas sobre reducao broncoscépica
de volume pulmonar, onde stents, valvulas e oclusores
brénquicos eram usados para diminuir o volume do
pulmao. E certo que essas transformacoes foram gera-
das talvez por ma interpretacao de resultados inclusi-
ve em termos de custo e efetividade da CRVP seja ela
aberta ou videotoracoscopica.’ Desta forma a reducao
volumétrica para melhoria sintomatica de pacientes
com enfisema sofreu transformacgdes importantes nos
ultimos anos, mas definiu com o estudo NETT, o per-

1. Membro titular da Academia Nacional de Medicina. Professor Associado do Departamento de Cirurgia da Faculdade de Medicina - UFRJ. Professor Titular
de Cirurgia Toracica da Escola Médica de Pés-graduagao da PUC-RJ. Secretario Geral da Sociedade Brasileira de Cirurgia Toracica (SBCT).
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Departamento de Cirurgia Toracica Videoassistida da Sociedade Brasileira de Cirurgia Toréacica (SBCT).
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fil exato dos doentes com as indicacoes ideais para a
operacao e obtencao de resultados significativos em
termos de sobrevida, melhora da funcao pulmonar, da
qualidade de vida relacionada a saude e a capacidade
de exercicio.

SELECAO DE PACIENTES

A CRVP tem hoje indicacbes precisas e rigorosas.
O Centers for Medicare and Medicaid Services (CMS)® dos
EUA aprovou, em 2004, o reembolso desta cirurgia es-
pecificamente para os seguintes casos:

1) enfisema predominante em lobos superiores e baixa
capacidade de exercicio (exercicio maximo de 40 watts
ou menos para homens, e 25 watts ou menos para mu-
lheres em bicicleta ergomeétrica);

2) enfisema predominante em lobos superiores com
alta capacidade de exercicio;

3) enfisema predominante em outras areas que nao o0s
lobos superiores, com baixa capacidade de exercicio.

Além dessas trés caracteristicas acima que foram
sugeridas no estudo do NETT Research Group (2003), os
pacientes devem ainda satisfazer uma série extensa de
exigéncias e caracteristicas que definem os critérios de
inclusao e exclusao para a CRVP, estando as mais im-
portantes listadas abaixo:

1) historia e exame fisico consistentes com o diag-
nostico de enfisema, indice de massa corporea menor
ou igual a 31,1 kg/m? em homens e a 32,3 kg/m* em
mulheres e uso de prednisona em dose maxima de
20mg/dia, ou equivalente em outra substancia;

2) evidéncias de enfisema bilateral por tomografia
computadorizada de alta resolucao;

3) avaliacao de fun¢do pulmonar antes da reabili-
tacao com VEF, igual ou menor que 45% ou maior que
15% do previsto se sua idade for igual ou abaixo de 70
anos, capacidade pulmonar total > 100% do previsto
pos-broncodilatador e volume residual > 150% do pre-
visto pos-broncodilatador;

4) PCO, igual ou menor que 60 mmHg, PO, em ar
ambiente de no minimo 45 mmHg;

5) avaliacao cardioldgica rigorosa em vigéncia de
angina instavel, fracao de ejecao de ventriculo esquerdo
indefinida por ecocardiograma (dificuldades técnicas
comuns em enfisematosos) ou menor que 45%, pre-
senca de doenca coronariana por cintilografia miocar-
dica com dobutamina, arritmia (mais de 5 extra-sistoles
ventriculares por minuto, ritmos cardiaco nao sinusal
de qualquer espécie, extra-sistoles em ECG de repouso,
pressao sistolica de artéria pulmonar até 35 mmHg;

6) aprovacao para cirurgia por cirurgiao de torax,
pneumologista e anestesiologista;

7) teste da marcha de seis minutos poés-reabilita-
cao acima de 140 metros e capacidade de completar
3 minutos de bicicleta ergomeétrica sem carga antes e
apos reabilitacao;

8) consentimento informado assinado para reabi-
litacao e para selecao;
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9) niveis plasmaticos de cotidina menores que
13,7 ng/mL ou carboxi-hemoglobina arterial menor
que 2,5% se em uso de produtos com nicotina;

10) estar sem fumar por pelo menos 4 meses antes
da entrevista inicial e durante a avaliacao para cirurgia;

11) completar todo o programa de avaliagao e de
preparo para a cirurgia;

12) apenas as instituicoes avaliadas e autorizadas
pelo National Heart, Lung and Blood Institute dos EUA
que satisfazem os critérios do NETT podem fazer a ava-
liacao, o preparo e a cirurgia.

PREPARO PRE-OPERATORIO

O programa de preparo pré-operatorio e rigoroso
e deve ser constituido de procedimentos que maximi-
zem o potencial de sucesso da cirurgia e da recupera-
cao pbs-operatéria dos pacientes. Deve incluir de 6 a
10 semanas de preparo pré-operatério, com 16 a 20
sessoes de fisioterapia respiratoria e motora de, no mi-
nimo, 2 horas de duragao cada. Deve incluir ainda de
6 a 10 sessOes pos-operatdrias de no minimo 2 horas
cada, num prazo de 8 a 9 semanas desde a cirurgia

PROCEDIMENTO ANESTESICO-CIRURGICO

O paciente é submetido a anestesia geral, com in-
tubacao seletiva e ventilagao monopulmonar. Um ca-
teter epidural toracico é posicionado (ao nivel de T5),
antes de se iniciar a operacgao. Por ele é injetada uma
solucdo de marcaina a 0,5% e fentanil, o que permite o
uso de menores doses de anestésicos gerais e a redu-
cao do nivel da anestesia antes do final da operacao,
facilitando a extubacao ainda na SO e o inicio preco-
ce da fisioterapia respiratoéria. Utiliza-se ventilagdo de
baixa pressao e baixo fluxo (volume corrente entre 7
mL/kg e 8 mL/kg de peso, relagao ins e expiratdria de 1
para 3 e pressao de admissao menor que 20 cmH;0). A
preocupacao maior durante a operacao € a de manter
uma saturacao de oxigénio maior que 90%, sem maio-
res preocupacoes com a PaCoO,.

A escolha da via de acesso é decisao do cirurgiao.
Atualmente, pode ser utilizada a esternotomia media-
na, a toracotomia (de preferéncia sem secc¢ao muscu-
lar) ou a videotoracoscopia.

Cooper preconiza a esternotomia mediana com
acesso simultaneo bilateral. Suas limitagdes principais
sao aderéncias pleurais nao previstas e as dificuldades
de acesso para ressecar alguns segmentos em lobo in-
ferior esquerdo, devido a posi¢ao anterior do coragao.

A toracotomia bilateral anterior permite acesso bi-
lateral simultaneo. Ha boa apresentacao das estruturas
intratoracicas. A morbidade pés-operatdria nas toraco-
tomias é, geralmente, maior do que as observadas nas
esternotomias medianas e na videotoracoscopia. Pode
ser feita com ou sem sec¢ao transversa do esterno.

McKenna utiliza a cirurgia toracoscépica videoas-
sistida bilateral. A videotoracoscopia permite acesso
bilateral sequiencial no mesmo ato operatoério, através
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de incis6es limitadas e com pequena agressao a caixa
toracica. A morbidade operatéria tende a ser menor do
que as verificadas nas esternotomias e toracotomias,
pois as alteracdes funcionais conseqglientes ao acesso
operatorio toracico sao superadas nos primeiros 14
dias de pds-operatério, fato extremamente recomen-
davel em doentes de baixa capacidade funcional pul-
monar. E importante salientar que a melhora funcional
obtida por cirurgia redutora de volume pulmonar com
acesso operatorio por videotoracoscopia e operacoes
menos invasivas bilaterais simultaneas é equivalente a
obtida por esternotomia mediana.

O pulmao que tiver as melhores chances de uma
maior recuperacao funcional deve, a nosso ver, ser ope-
rado primeiro. Isto permite um ganho funcional maior
Caso a operagao necessite ser interrompida antes de se
operar o pulmao contralateral.

A avaliagao do grau de comprometimento é feita
pela cintilografia perfusional e inalatéria quantitati-
vas. ATC de altaresolucao também seleciona as areas-
alvo para resseccao. Estas areas pré-selecionadas sao
ressecadas com a utilizacao de grampeadores para
sutura mecanica com protecao de pericardio bovino
ou outro tipo de refor¢o da sutura. Grampeadores
mais modernos tém sido utilizados sem reforco, mas
nao os recomendamos ainda. A técnica que seguimos
é a de Cooper.

Uma técnica que facilitou a cirurgia de reducao
volumétrica de pulmao foi relatada por Kaiser em
1995, com as linhas de sutura no lobo superior e no
lobo médio. Esta maneira de ressecar o parénquima,
quando os lobos superiores estao mais acometidos,
facilita particularmente o acesso bilateral por esterno-
tomia mediana.

Ja a técnica de Cooper realiza resseccao de 50%
a 60% do lobo superior com grampeamentos protegi-
dos com pericardio bovino, seqliencialmente, acompa-
nhando e mantendo a curvatura do pulmao. Esta téc-
nica foi desenvolvida para evitar que, apds expansao
pulmonar, houvesse camara pleural residual, ou seja,
para permitir que o pulmao, ao se expandir, ocupasse
toda a cavidade pleural.

No entanto, é importante salientar que o pos-ope-
ratério é dificil e prolongado. A morbidade e a morta-
lidade sao muito elevadas; inclusive a mortalidade no
nosso meio € muito maior do que os 4% referidos nos
trabalhos americanos. O paciente demora cerca de trés
meses para acreditar e admitir que a cirurgia realmente
valeu a pena e que ele passaria por tudo o que pas-
SOu outra vez, se necessario. Aqui € importante ressal-
tar que nao se deve confundir bulectomia com CRVP
0 que é muito comum no nosso meio. Os resultados
da bulectomia no enfisema bolhoso sao importantes
e imediatos; ja os do enfisema difuso, com a CRVP, sao
lentos, sofridos, progressivos, atingem seu maximo em
6 meses e seus efeitos podem ser fugazes, podendo
durar de 12 a 24 meses, em média.
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Estes fatos talvez estejam levando os pesquisado-
res a buscar novas técnicas para reducao volumeétrica
pulmonar, todas ainda em fase de experimentacao ja
em seres humanos voluntarios. Tudo comecou com tra-
balho experimental do grupo do Brigham and Women'’s
Hospital, de Boston,” que obteve sucesso relativo com
o uso de selante bioldgico por broncofibroscopia para
obstruir brénquios segmentares de areas-alvo para re-
ducao volumetrica (plugs endobrénquicos). Este expe-
rimento foi feito apos provocar enfisema pulmonar em
carneiros, com papaina inalada. O estudo mostrou-se
promissor com 55% de sucesso. A conclusao dos au-
tores foi que a reducao de volume broncoscépica tem
o potencial de simplificar o método, ampliar suas in-
dicacoes e reduzir custos, morbidade e mortalidade
em seres humanos. Cooper e cols. idealizaram uma
drenagem interna dos espacos enfisematosos para
os bronquios através de orificios comunicando estas
areas atraveés da parede bronquica e mantidos abertos
com stents eluidores de medicamento (by-pass endo-
bronquico). Valvulas unidirecionais endobronquicas
também estao em experimentacao e constituem um
refinamento das técnicas de bloqueio bréonquico.?*'°
Essas valvulas bloqueiam a entrada do ar nos segmen-
tos mais hiperinflados dos pulmoes e permitem a saida
de ar destes segmentos, causando sua reducao volu-
métrica. Em trabalho recente, Ingenito e colaborado-
res (2008)'' descrevem as dire¢oes futuras da reducao
volumeétrica de pulmao broncoscépica e afirmam que,
no momento, ela é ainda experimental e de beneficios
ainda a comprovar. Esses estudos nao tém sido compa-
rativos e os beneficios subjetivos nao tém correspon-
déncia significativa do ponto de vista funcional, pois
o efeito placebo pode ser muito intenso e real em pa-
cientes com doengas cronicas debilitantes.

RESULTADOS

O estudo do NETT mostrou que para um grupo
selecionado de pacientes com enfisema difuso (vide
selecao de pacientes acima) a CRVP seja por que via de
acesso for feita, tem resultados satisfatorios.'?

A melhora clinica e funcional ap6s a operacao é
de, aproximadamente, 50% no volume expiratorio for-
¢ado no primeiro sequndo (VEF,), 30% na capacidade
vital forcada (CVF) e 30% de reducao no volume residu-
al (VR). Procedimentos uni e bilaterais mostram melho-
ra da dispnéia e do VEF, em ambos os grupos, porém
com valores sempre mais expressivos para o grupo de
doentes operados bilateralmente. Quanto as trocas
gasosas, observa-se melhora de cerca de 10 mmHg na
PaO, e queda de cerca de 6 mmHg na PaCO,, medidas
em ar ambiente. O grupo operado unilateralmente tem
maior taxa de mortalidade tardia (apos 12 meses).

Cerca de 80% a 90% dos doentes que necessitam
de oxigénio suplementar deixam de usa-lo apds a ope-
racao. Ha melhora em protocolos de qualidade de vida
e reducao da dispnéia ao aplicar escalas padronizadas.



A mortalidade hospitalar é de cerca de 5% podendo
chegar a 20% mesmo em centros de exceléncia.

A Tabela 1 mostra resultados comparativos entre
operacao unilateral e bilateral, de acordo com McKen-
na, em 1997."” Podemos ver que a cirurgia bilateral ni-
tidamente apresenta resultados melhores que a unila-
teral. Os resultados da cirurgia unilateral, no entanto,
podem ser considerados razoaveis, se analisados iso-
ladamente.

Tabela 1 - Resultados da cirurgia de redugao volumeétrica unilateral e
bilateral. Percentual de ocorréncia ou de variacao de multiplas varia-
veis. (McKenna e cols, 1997)"

Unilateral Parametros Bilateral
56% Melhora dispnéia 88%
35% Suspensao do 02 68%
56% Suspensao esterdides 86%
+35% Melhora VEF1 83%
37% Morbidade 34%
3,4% Mortalidade <12meses 2,5%
17% Mortalidade >12meses 5,1%

Isso € 0 que mostra também um estudo recen-
te do grupo de Cooper (Meyers e cols. 2008)', grupo
responsavel pelo ressurgimento desta modalidade de
tratamento, que era muito resistente a cirurgia unilate-
ral. Neste estudo retrospectivo, em 43 pacientes, 0s au-
tores mostram que a cirurgia unilateral em pacientes
sem necessidade ou com contra-indicacao ao procedi-
mento bilateral (enfisema unilateral, pleurodese ou to-
racotomia prévia, aderéncias firmes em um hemitorax,
radioterapia toracica unilateral) apresenta melhoras na
funcao pulmonar, capacidade de exercicio e qualidade
de vida significativos, mas em niveis menores que no
procedimento bilateral.

A reavaliacao de doentes feita aos seis, 12, 18, 24,
36 e 48 meses de pos-operatério mostra melhora sin-
tomatica em 92% dos doentes aos seis meses. As reava-
liagoes subsequlientes mostram que a melhora persiste;
porem, aos 48 meses de sequimento, s0 31% dos opera-
dos sentiam-se melhor, com valores de VEF, 24% acima
dos valores iniciais. O que nao quer dizer que a cirurgia
nao tenha sido benéfica. Primeiro, porque se pode dar
melhor qualidade de vida ao paciente por certo tempo;
segundo, porque se pode adiar, por alguns anos, a ne-
cessidade da realizacao de um transplante pulmonar.

Gelb e colaboradores'’® analisaram a funcao pul-
monar em 26 pacientes que atingiram cinco anos de
seguimento. Apos uma melhora inicial em todos os ca-
sos, ocorreu um declinio progressivo da funcao, sendo
que dos 26 casos observados por cinco anos, nove pa-
cientes (34%) apresentaram melhora clinica significa-
tiva ate trés anos, sete (27%) até quatro anos e apenas
dois (7,7%) aos cinco anos. Neste mesmo trabalho, a
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sobrevida em cinco anos destes pacientes foi de 42%.
Entretanto, sera que estes resultados podem ser consi-
derados totalmente satisfatorios?

CONSIDERACOES

Uma das discussdes mais recentes com relacao a
CRVP, como ja pudemos constatar acima, tem sido re-
lacionada a realiza¢ao desta cirurgia em um ou em dois
tempos, ou seja: unilateral ou bilateral simultanea ou
ainda bilateral em dois tempos.

Em nossos 20 casos operados por cirurgia bilateral
e pela técnica preconizada por Cooper, nao obtivemos
um resultado que pudesse ser considerado absoluta-
mente convincente. Dos 16 pacientes que obtiveram
alta hospitalar, 14 apresentaram melhora subjetiva im-
portante, e destes, 12 apresentaram melhoras funcio-
nais muito significativas (aumento do VEF, entre 45% e
85%). No entanto, o indice de complicagoes pos-opera-
torias, principalmente relacionados com fistulas aéreas
persistentes, foi muito elevado. Foi, ainda, muito exage-
rado o tempo de internacao dos pacientes, com média
de 21 dias. Dois tercos desse tempo foi gasto com per-
manéncia em unidade de terapia intensiva. Esses dados
contrastam significativamente com os apresentados
por Lima e cols. (2001) ao analisarem os resultados da
cirurgia unilateral. Este fato é reforcado pelas observa-
coes de Brenner e cols. (1998), nas quais notou-se que
o declinio do VEF, pods-operatério era mais rapido em
pacientes com cirurgia bilateral do que com a unilateral,
implicando em uma duragao menor do alivio dos sinto-
mas da DPOC nos pacientes de cirurgia bilateral.

POS-NETT

Os resultados do estudo multiinstitucional patro-
cinado pelo governo americano o National Emphysema
Treatment Trial (NETT), como foi denominado e que in-
cluiu 17 centros de exceléncia foi publicado em 2004 e
mostrou que pacientes bem selecionados (ver Selecao
de Pacientes) podem ter resultados satisfatérios com a
CRVP. O estudo gerou um documento do Department
of Health & Human Services dos EUA (Publication 100-03)
onde podemos ver o alto nivel de exigéncia com rela-
¢ao a equipe clinico-cirtrgica e as condi¢des materiais
e instrumentais dos centros autorizados para realizar
esta cirurgia. Nao achamos que a CRVP possa ser feita
em qualquer hospital e nem que seja feita apenas em
centros que realizam transplantes de pulmao. Acha-
mos que para se fazer a CRVP a equipe multidisciplinar
deve ser muito bem treinada e que o hospital deve ser
bem equipado e aparelhado.

Apos o estudo do NETT houve um rearranjo de
centros nos EUA autorizados a receber reembolso pelo
Medcare. A lista destes centros publicada em novem-
bro de 2008 tinha 26 centros de exceléncia que estao
na Tabela 2. Na Europa, a CRVP parece continuar em
muitos centros, mas sem o impeto inicial. No Japao, ela
nao é realizada em grande nimero.
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Tabela 2 - Centros acreditados nos EUA para CRVP de acordo com “Centers for Medcare and Medicaid Services em Novembro de 2008 (http://
www.cms.hhs.gov/MedicareApprovedFacilitie/LVRS/list.asp?intNumPerPage=all&submit=Go).

LOCAL Data da Aprovacio Estado (EUA)
Allegheny General Hospital 04/23/2008 PENNSYLVANIA
Baylor College of Medicine N/A TEXAS
Brigham and Women's Hosptial N/A MASSACHUSETTS
Cedars-Sinai Medical Center N/A CALIFORNIA
Chapman Medical Center N/A CALIFORNIA
Cleveland Clinic Foundation N/A OHID
Columbia University N/A NEW YORK
Duke University Medical Center N/A NORTH CAROLINA
Johns Hupkins Hospital N/A MARYLAND
Kaiser Foundation Hospital - Riverside 11/01/2008 CALIFORNIA
Long Island Jewish Medical Center N/A NEW YORK
Mayo Clinic N/A MINNESOTA
Memeorial Medical Center 12/13/1006 ILLINOIS
National Jewish Medical Center N/A COLORADO
Ohio State University Medical Center N/A OHIO
Saint Louis University N/A MISSOURI
Temple University Hospital 08/23/2008 PENNSYLVANIA
The Ohio State University Hospital N/A OHIO
UCLA Medical Center N/A CALIFORNIA
University of California, San Diego N/A CALIFORNIA
University of Maryland Medical Center N/A MARYLAND
University of Michigan Medical Center N/A MIC HIGAN
University of Pennsylvania N/fA PENNSYLVANIA
University of Pittsburgh N/A PENNSYLVANIA
University of Washington N/A WASHINGTON
Washington University/Barnes Hospital N/A MISSOURI

Nao podemos deixar de citar uma importantis-
sima publicacdo do Proceedings of the American Tho-
racic Society, de 2008, disponivel na Internet no site
http://pats.atsjournals.org/content/vol5/issued4/ onde
se publica em trés partes e 31 artigos resultados e li-
¢oes aprendidas com o NETT. Nesta publicacao vemos
atualizados varios aspectos da CRVP. Iniciamos com
avaliacao e preparo do paciente.'® O paciente ideal de
acordo com este estudo € o paciente com menos de 75
anos, sem fumar ha pelo menos 4 meses, com enfise-
ma difuso e clinicamente estavel com doses menores
que 20 mg/dia de prednisona, com limitagao funcio-
nal significante, que mostra boa aderéncia ao regime
de preparo pré-operatorio, que apresenta VEF, entre
15 e 45% do previsto e hiperinsuflacao pulmonar de-
monstrada por volume pulmonar total acima de 100%
do previsto e volume residual de no minimo 150% do
previsto. O paciente deve ainda ter um teste de ca-
minhada em 6 minutes de, no minimo, 140 metros e
uma baixa capacidade de exercicio (p6s-reabilitacao).
0O enfisema deve ser predominante em lobos superio-
res em tomografia computadorizada de alta resolucao
e completar o preparo pré-operatorio. A anestesia
deve ser feita com técnica que permita uma reversao
completa dos efeitos anestésicos ao final da cirurgia,
com analgesia (usualmente epidural alta) que permi-
ta extubacao precoce, de preferéncia na sala de cirur-
gia, e fisioterapia imediata.'” A técnica cirurgica deve
ser delicada e a selecao das areas a serem ressecadas
bastante cuidadosa. A maior mensagem do NETT, de
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acordo com Criner e colaboradores,'® reside no fato de
que a CRVP modifica a qualidade de vida do paciente
selecionado para este tratamento; desta forma a sele-
¢ao do candidato a cirurgia é fundamental. Este mes-
mo estudo considera CRVP atualmente, em conjunto
com os programas de cessa¢ao do tabagismo e da oxi-
genioterapia, como importante adjuvante na melhora
da dispnéia e da qualidade de vida do paciente enfise-
matoso. Ao mesmo tempo, Ramsey e cols. (2007),° em
analise de custo-efetividade da CRVP, concluem que
a avaliacao econdmica parece ser razoavel apenas no
grupo com doenga em lobos superiores e baixa tole-
rancia ao exercicio. A CRVP em linhas gerais e levando
em consideracao apenas objetivos finais primarios do
estudo do NETT tem uma avaliacao de custo-beneficio
desfavoravel.

CONCLUSAO

Podemos dizer que a cirurgia de reducao volumeé-
trica de pulmao tem potencial para melhorar a qualida-
de de vida de um grupo limitado e muito selecionado
de pacientes com enfisema pulmonar. O paciente ideal
€ aquele portador de enfisema pulmonar puro e hete-
rogéneo, predominante em lobos superiores, com hipe-
rinsuflacao pulmonar importante (VR > 220%), com VEF,
entre 20% e 35% e sem co-morbidade expressiva, com
reducao da capacidade de exercicio.’”® Pacientes com
enfisema em outras areas que nao os lobos superiores e
alta capacidade de exercicio nao devem, definitivamen-
te, serem operados, pois sua mortalidade é mais alta que
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a do grupo tratado medicamente.”” O procedimento
necessita da participacao efetiva de varios profissionais
(cirurgidao de térax, pneumologista, fisioterapeuta, anes-
tesista, psicologo, intensivista, nutricionista, enfermeiras
etc.) e deve ser feito em hospital que disponha de es-
trutura para avaliacao completa pré-operatéria, preparo
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Artigo original

DPOC - exacerbacao aguda - diagnosticar, prevenir e tratar.
COPD - acute exacerbation - diagnostic, prevention and treatment.

Alexandre Pinto Cardoso’.

RESUMO

A doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) com frequéncia apresenta episodios agudos de exacerbacao que compro-
metem o prognostico e modificam os indicadores de morbi-mortalidade dos doentes acometidos. Sao apresentados de-
terminantes da etiologia e patogenia destes episddios, bem como as manifestacdes clinicas e os meios para o diagnéstico
adequado destes eventos e uma sintese dos cuidados terapéuticos indicados para a resolucao destes agravos.

Descritores: DPOC, exacerbacdo aguda.

ABSTRACT

The chronic obstructive pulmonary disease (COPD) often has episodes of acute exacerbation that compromise the prognosis
and modify the indicators of morbidity and mortality of patients affected. Are presented determinants of the aetiology and
pathogenesis of these episodes, as well as the clinical manifestations and the means for a proper diagnosis of these events

Keywords: COPD, acute exacerbation.

INTRODUCAO

A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é
uma doenga cuja mortalidade e morbidade globais
vem aumentando .Nos Estados Unidos da América do
Norte enquanto a mortalidade por doencas malignas,
doencas cardiacas vem declinando nas ultimas déca-
das enquanto aquela atribuida a DPOC vem aumen-
tando.' Na América Latina nao é diferente.” A evolugao
classica da DPOC inclui periodicamente piora dos sin-
tomas com aumento da dispnéia, expectoracao e tosse
obrigando o paciente a procura de cuidados de saude
adicionais

Estas exacerbacdes foram durante um bom tem-
po negligenciadas, ou julgadas como de pequena
repercussao no curso da doencga, poucas pesquisas
foram feitas na pendultima década sobre o tema e em
conseqliéncia a compreensao de sua patogénese e
abordagem terapéutica permaneceram imutaveis por
muitos anos.

Na ultima década renovou-se o interesse por este
problema clinico comum e pesquisas usando novas
ferramentas de investigagdao trouxeram substancial
ajuda na compreensao da patogenia da exacerbacao,
sobretudo a infecciosa, sua principal causa. Além dis-
to, novos trabalhos de investigacao clinica e estudos

and a summary of therapeutic care given to addressing these diseases.

observacionais trouxeram um refino na abordagem da
DPOC agudizada conseguindo melhorar os desfechos
para estes pacientes. Nosso objetivo nesta revisao é
destacar os principais pontos para abordagem diag-
nostica e terapéutica

ETIOLOGIA

Podemos dividir as causas de exacerbacdes em
dois grandes grupos: as infecciosas e as nédo infec-
ciosas. Dentre as primeiras, que sao as mais freqlien-
tes, temos as infeccdes bacterianas (Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae e Moraxella
catarrhalis); em pacientes ja com doenca estrutural
pulmonar, a Pseudomonas aeruginosa e os virus (prin-
cipalmente o influenza) se destacam. Dentre as nao
infecciosas, a poluicao atmosférica, variacao sazonal,
embolia pulmonar, insuficiéncia cardiaca, pneumoté-
rax, sedativos e uso inadequado da medicagao sao as
mais frequentes.

Em todo paciente com DPOC, existe comprome-
timento da mucosa de revestimento da via aérea,com
hipertrofia e hiperplasia das glandulas submucosas,
células caliciformes, aumento da producao do muco
e alteracao das propriedades fisico-quimicas deste
muco, resultado da a¢dao de marcadores de inflama-
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cao, citocinas, enzimas oriundas da degradacao dos
neutrofilos, processo inflamatério na submucosa e
finalmente comprometimento das pequenas vias
aéreas, hiperdistensao e destruicao dos septos alve-
olares.’ Estas alteracoes progressivamente levam ao
comprometimento da mecanica respiratoria, aumento
do gasto energetico e do trabalho muscular envolvido
na respiracao,em conseqiiéncia com o avan¢o da do-
enca podemos ter repercussoes sistémicas por conta
do disturbio ventilacao perfusao levando a hipoxemia,
hipercapnia. Neste contexto, a instalacao e algum fator
novo que piore esta condicao pode levar a agudiza-
¢ao, que como veremos abaixo pode trazer maleficios
imediatos e de longo prazo seja na mortalidade ou na
qualidade de vida.

CLINICA E DIAGNOSTICO

A exacerbacao é um evento natural no curso da
DPOC caracterizado por alteracdes das condicoes cli-
nicas usuais do paciente: dispnéia, tosse e ou expecto-
racao além daquelas que circardianamente acontecem
podendo ou nao serem acompanhadas de sintomas
gerais, tais como febre.

As exacerbacdes podem ser classificadas em leve,
moderada e grave. As leves sao aquelas em que o pa-
ciente tem uma necessidade de aumentar a dose ou a
frequéncia de suas medicacoes, mas pode cuidar disto
em seu ambiente normal (“dias ruins”). Na moderada,
além de ajuste das doses de remédios como a prece-
dente, o0 paciente necessita de ajuda medica. Na grave
existe piora evidente necessita de hospitalizacao (insu-
ficiéncia respiratoria).’

Os pacientes com DPOC sofrem, em meédia, duas
exacerbacdes por ano, com um elevado consumo de
farmacos e ate 10% requerem hospitalizacao. As exa-
cerbacgdes sao a causa observavel de morte mais fre-
guente em estudos prospectivos.” Quanto maior o
numero de exacerbacoes aumenta a chance de uma
perda funcional mais rapida da funcao respiratoria.’
Além disto, quanto maior o numero de exacerbacoes
menores sao as chances de sobrevida.

Piora da dispnéia costuma ser o principal sinto-
ma, com frequéncia acompanhado chiado no peito,
aumento da frequéncia da tosse e da expectoracao,
mudanca da cor do escarro e da sua viscosidade e por
vezes febre. Fadiga, insonia, sonoléncia,depressao e
confusao podem estar presentes e claro diminuicao da
tolerancia ao exercicio.®

E fundamental a anamnese terapéutica na tenta-
tiva de identificar doses inadequadas, antibiéticos por
ventura usados recentemente, tempo de duragao dos
sintomas, o paciente ja pode estar fatigado e por isto
requerer atencao diferenciada, a data da ultima exa-
cerbagao e se € um acontecimento freqliente, volume
e caracteristicas da expectoracao, isto é, viscosidade,
coloracao e volume. No exame fisico, observar os sinais
objetivos da dispnéia, eventuais movimentos parado-
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xais do torax durante a respiracao, cianose, edema de
membros inferiores, sinais de faléncia ventricular direi-
ta, arritmias cardiacas e nivel de consciéncia.

Na sala de emergéncia vale a pena realizar uma
medida de pico de fluxo bem como uma oximetria
nao invasiva. Nos casos mais graves deve ser consi-
derada a realizacao de gasometria do sangue arterial
para conhecimento dos valores da pressao parcial
do gas carbodnico. A radiografia de torax de frente e
lateral deve ser obtida, pois ajuda na identificacao
diagnoéstica de pneumonias, pneumotorax ou per-
mite exclui-las. O eletrocardiograma pode ajudar no
diagnostico de arritmias (o fliter atrial é relativamen-
te comum) o desvio do eixo elétrico para direita pode
ajudar a identificar hipertensao pulmonar aguda (em-
bolia pulmonar) ou crénica. A coleta de sangue para
realizacao de hemograma completo, dosagem de
eletrélitos, marcadores de inflamacao, proteina c rea-
tiva ultra-sensivel (PCR) eventualmente a dosagem da
procalcitonina, bacterioscopia pelo méetodo de Gram
e cultura de escarro.?'0'1.12

TRATAMENTO

Levando em conta a classificacao de gravidade
acima mencionada, podemos depreender que um
grupo sera tratado em casa e outro em hospital apos a
identificacao da causa da agudizacgao.

Para todos ajustar doses e frequéncia de medi-
camentos broncodilatadores em uso, agonistas beta
adrenérgicos e ou derivados atropinicos, podemos in-
cluir agonistas beta 2 de curta acao para resgate.,

Devem ser internados aqueles pacientes que nao
responderam ao tratamento ambulatorial,que exista
dificuldade para o diagnoéstico, presenca de comorbi-
dades (insuficiéncia cardiaca, diabetes, insuficiéncia
renal) pneumonia, piora da dispnéia de maneira rapi-
da, hipoxemia e hipercapnia importantes, confusao
mental. Caso exista instabilidade hemodinamica ou
insuficiéncia respiratéria considerar a internacao em
unidade de cuidados intensivos.

Antibioticos

Um critério para uso de antibioticos que mais tem
sido usado foi aquele recomendado por Anthonisen,
que considera que caso o paciente apresente pelo me-
nos dois dos trés critérios a seguir mencionados esta-
riamos autorizados a utiliza-los: aumento da dispnéia,
aumento do volume do escarro e mudanca de colora-
¢ao do escarro.”

Marcadores de inflamacao tem merecido cer-
to destague mais recentemente na literatura, no
contexto de identificar quais aqueles pacientes que
agudizaram por infeccao bacteriana e que merecem
tratamento com antibioticos. Estes estudos tem sido
cotejados com outros que tomam a decisao do uso de
antibioticos baseado na puruléncia do escarro. Existe
uma certa tendéncia na literatura de considerar a pro-
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calcitonina mais sensivel que o PCR e a observacao
clinica, porém mais estudos precisam ser feitos para
esta confirmacao. O alto custo é também um fator li-
mitante.

Os antibidticos recomendados sao: amoxicilina
com clavulanato de potassio, macrolideos (claritromi-
cina, azitromicina) ou quinolonas respiratorias por pe-
riodo de 7 a 10 dias.

Corticosterodide sistémico

Existe evidéncia de que, nas circunstancias da
agudizacao da DPOC, o uso de corticoides sitémicos
seja benéfico, aumentando o intervalo de tempo para a
recaida, e reduzindo a mortalidade. As doses recomen-
dadas sao prednisona 40 mg dia por 7 a 10 dias.'*'51®

Oxigenoterapia

O objetivo € manter a pressao parcial de oxigé-
nio acima de 60 mmHg e a saturacao de hemoglobina
acima de 90 %, cuidados deve se ter com 0s pacientes
retentores de CO, para que nao se iniba o centro res-
piratorio, nestes casos estimulados pelas variacoes da
concentragao de oxigénio. A decisao de se sob cateter
ou mascara é individualizada
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Ventilag¢ao nao invasiva
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Artigo original

Reabilitacao respiratéria em DPOC - a importancia
da abordagem fisioterapéutica.
Pulmonary rehabilitation in COPD - the importance of the physiotherapy approach.

Alba Barros Souza Fernandes'.

RESUMO

A doencga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) é a principal causa de morbidade e mortalidade no mundo, sendo caracteri-
zada por uma obstrugao nao reversivel ao fluxo aéreo e perda progressiva da funcao pulmonar. A principal causa de hospi-
talizacao e a exacerbagao aguda, e, apesar da terapia farmacoldgica, esses pacientes apresentam sintomas que limitam suas
atividades fisicas normais e reduzem a qualidade de vida. A reabilitacao pulmonar melhora a capacidade para o exercicio,
reduz a dispnéia e melhora a qualidade de vida, a fadiga, a funcao emocional, reduzindo os niveis de depressao e ansiedade
e aumentando a capacidade do paciente em controlar a propria doenca, de forma que seus beneficios superam qualquer
outra terapia. Além disso, a reabilitagao pulmonar aumenta a capacidade funcional para o exercicio, reduz o numero de hos-
pitalizagdes e reduz o custo com o tratamento.

Descritores: DPOC, reabilitacao pulmonar, fisioterapia.

ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is the major cause of morbidity and mortality throughout the world, charac-
terized by progressive airflow limitation that is not fully reversible, and progressive disturb of the pulmonary function. The
major cause of hospitalization in COPD patients is acute exacerbation and, despite optimal pharmacologic therapy, these
patients often have symptoms that limit normal physical activities and impair their quality of life. Pulmonary rehabilitation
improves exercise capacity, severity of dyspnea, health-related quality of live, fatigue, emotional function, depression and
anxiety. For these reasons, the magnitude of benefit is generally superior to any other COPD therapy. The benefits of pul-
monary rehabilitation also include improvement in functional exercise capacity, reductions in hospitalizations and improve-
ments in cost-effectiveness.

Keywords: COPD, pulmonary rehabilitation, physiotherapy.

A doencga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC)
é a principal causa de morbidade e mortalidade no
mundo,' sendo caracterizada por uma obstrucao
nao reversivel ao fluxo aéreo e perda progressiva da
funcao pulmonar.? A DPOC é a quarta maior causa
de morte nos Estados Unidos e podera ser a terceira
causa mais comum de morte no mundo até 2020.
Antigamente, era considerada uma doenca que
atingia apenas homens, mas, atualmente, o niume-
ro de obitos € o mesmo entre homens e mulheres.
DPOC é a segunda doenca mais comum entre os
segurados da Previdéncia Social, perdendo apenas
para doen¢as coronarianas.’ Até o presente, a cessa-
cao do tabagismo é a unica terapia conhecida que

reduz a progressao da doenca. Ha alguma evidéncia
de que a terapia farmacologica com corticosteroi-
des inalados e beta-2-agonistas de longa duracao
também podem reduzir a progressao da doenca.?
DPOC é uma desordem progressiva que fre-
quentemente leva afaléncia respiratoria e é uma das
poucas causas de morte no mundo cuja prevaléncia
continua a aumentar. De 40 a 50% dos pacientes
que recebem altas hospitalares sao readmitidos du-
rante o ano subsequente, e 17% dos pacientes que
buscam atendimento em emergéncias necessitam
de hospitalizacées. A principal causa de hospitali-
zagao e a exacerbagao aguda, e, apesar da terapia
farmacologica, esses pacientes apresentam sinto-
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mas que limitam suas atividades fisicas normais e
reduzem a qualidade de vida.*

A fumaca do cigarro é o principal fator que pre-
dispoem ao desenvolvimento de DPOC. Entretanto,
apenas a minoria dos grandes fumantes desenvolve
a doenca. Qutros possiveis fatores incluem infec-
¢oes do sistema respiratorio na infancia, exposicao
ocupacional, baixo peso ao nascimento, poluicao
aérea e dietas pobres em anti-oxidantes.” A maioria
dos pacientes com DPOC é fumante ou ex-fumante,
e paises com alta prevaléncia de fumantes na po-
pulacao adulta também registram alta prevaléncia
de DPOC.®

A reabilitacao pulmonar melhora a capacida-
de para o exercicio, reduz a dispnéia e melhora a
qualidade de vida, a fadiga, a fungao emocional,
reduzindo os niveis de depressao e ansiedade e au-
mentando a capacidade do paciente em controlar
a propria doenca, de forma que seus beneficios su-
peram qualquer outra terapia. Além disso, a reabi-
litacao pulmonar aumenta a capacidade funcional
para o exercicio, reduz o nimero de hospitalizagdes
e reduz o custo com o tratamento.?

ALTERACOES FUNCIONAIS EM PACIENTES PORTA-
DORES DE DPOC
Manifestagoes pulmonares

Nos pacientes com DPOC, os déficits fisioldgicos
impostos pela natureza progressiva da doenca, incluin-
do limitacao ao fluxo aéreo e hiperinsuflagao, levam a
reducao da tolerancia ao exercicio, que, por sua vez, le-
vam a uma limitacao das atividades e ao descondicio-
namento.”® Os sintomas de dispnéia causam restricées
nas atividades de vida diaria (AVDs) que irao afetar a
qualidade de vida.’

Exacerba¢bes agudas, definidas como piora sus-
tentada (= 48 horas) da dispnéia, tosse e producao de
escarro, levando ao aumento da utilizagao das medi-
cacoes de manuten¢ao ou suplementa¢ao com me-
dicacao adicional, representam a principal causa de
visitas médicas, admissoes hospitalares e morte entre
0s pacientes DPOC. Exacerbacdes frequentes resultam
em um declinio acelerado da funcao pulmonar. Dessa
forma, é imprescindivel que estratégias de prevencao
sejam adotas e as exacerbacdes sejam identificadas e
tratadas precocemente.'’ Pacientes com DPOC expe-
rimentam aproximadamente duas exacerba¢des por
ano, e 0s pacientes que apresentam maiores episodios
de exacerbagdes apresentam pior qualidade de vida.
Entre as estratégias que visam prevenir as exacerba-
coes, encontram-se a cessacao do habito de fumare a
reabilitacao pulmonar."’

Pacientes com DPOC apresentam uma impor-
tante fraqueza dos musculos inspiratorios, que pode
contribuir para a dispnéia e reducdao do desempenho
ao exercicio. A principal causa da fraqueza desses mus-
culos é a hiperinsuflacao pulmonar, que deprime a
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cupula do diafragma, encurtando suas fibras, além de
acarretar mudancas geométricas nos musculos inter-
costais paraesternais, fazendo com que estes musculos
trabalhem em uma porc¢ao ineficaz da curva compri-
mento/tensao.”'

A hiperinsuflacao pulmonar é uma caracteristica
reconhecida da DPOC. Em individuos normais, o exerci-
cio produz aumento do volume corrente secundario ao
aumento do volume pulmonar ao final da inspiracao e
redug¢ao no volume pulmonar ao final da expiracao ou
capacidade residual funcional. Na DPOC, em contraste,
0s pacientes apresentam aumento no volume pulmo-
nar ao final da expiragao com o exercicio, reduzindo a
capacidade inspiratoria e fazendo com que o volume
pulmonar ao final da inspiracao aproxime-se da capa-
cidade pulmonar total. Hiperinsuflacao estatica repre-
senta uma elevacao permanente no volume pulmonar
ao final da expiracao, causado por mudancas nas pro-
priedades elasticas dos pulmdes que ativam aumentos
dos volumes pulmonares. Algumas evidéncias supor-
tam o uso da hiperinsuflacao como um marcador da
mortalidade na DPOC."

A mobilidade toracica também influencia a funcao
pulmonar e deve ser avaliada no paciente com DPOC.
A mobilidade toracica depende das articulagbes costo-
transversas, costo-vertebrais e seus musculos associa-
dos. A restricdao mecanica da parede toracica durante
o exercicio induz grave dispnéia, mesmo em individu-
os saudaveis. Engel & Vemulpad mostraram que uma
combinacao de terapia manual direcionada aos teci-
dos posteriores da parede toracica ap0s 0s exercicios
em individuos normais e nao fumantes melhorou a
fungcdo pulmonar, além de minimizar alguns efeitos
respiratérios negativos do exercicio.’?

Pacientes com DPOC podem apresentar aumen-
to da secrecao de muco nas vias aéreas e hipertrofia
das células produtoras de muco, levando a obstrucao
das vias aéreas, aumento da resisténcia das vias aéreas,
limitacao ao fluxo aéreo, aprisionamento aéreo e au-
mento do volume residual, diminuindo a eficiéncia do
diafragma e reduzindo a capacidade para o exercicio.
Regides pulmonares pobremente ventiladas causam
alteracoes da relacao ventilacao/perfusao e hipoxe-
mia.'

Se 0 paciente nao consegue expectorar as secre-
coes pulmonares, devem ser adotadas estratégias que
visem facilitar o clearance das secregdes,' visto que
o acumulo pode promover colonizacao bacteriana,
infeccoes toracicas repetidas e exacerbacoes das con-
digoes cronicas. Hipersecre¢ao mucosa cronica € asso-
ciada com piora das variaveis clinicas, incluindo func¢ao
pulmonar, risco de hospitalizacao e morte.'

Individuos que apresentam risco para desenvol-
ver DPOC (estagio 0) sao frequentemente caracteri-
zados por uma espirometria normal na presenca de
sintomas cronicos como tosse e producao de escarro.
Neste grupo, a principal interven¢ao consiste em evi-



tar os fatores de risco. As recomendacdes incluem ses-
soes educacionais, parar de fumar e vacinacao contra
influenza. Exercicios sao benéficos em todos os niveis
de DPOC por melhorar o desempenho cardiovascular,
a funcao muscular, a forca muscular e a endurance, que
irao reduzir o desconforto respiratorio e a fadiga.’

Embora nenhuma medida fisioldgica simples pos-
sa capturar os multiplos fatores que elevam o risco de
morte nos pacientes com DPOC, uma reducgao no vo-
lume expiratério forcado no primeiro segundo (VEF,)
tem sido associada com aumento da mortalidade nes-
ses pacientes. Durante muito tempo, o VEF, foi utilizado
como a principal variavel determinante da doenca, de
sua gravidade e da resposta a diferentes modalidades
de tratamento." Entretanto, o declinio anual da distan-
cia percorrida no teste de caminhada de seis minutos
€ maior nos doentes mais graves, em contraste com a
taxa de declinio do VEF,, que nao mostra mudancgas
significativas. Portanto, a distancia percorrida no tes-
te de caminhada de seis minutos € o parametro mais
sensivel para deteccao de mudancas clinicas do que os
testes de funcao pulmonar, devendo ser utilizada de
forma rotineira na DPOC grave.'>'®

Manifestacoes extrapulmonares

Apesar da DPOC afetar primariamente a funcao
pulmonar, frequentemente ocorrem manifestagdes
extrapulmonares.” As co-morbidades que ocorrem na
DPOC incluem doenca cardiovascular, cancer de pul-
mao, descondicionamento, intolerancia ao exercicio,
fraqueza muscular, perda de peso acentuada ou obe-
sidade, diabetes, osteoporose, ansiedade e depressao.
Todas as co-morbidades estao associadas com altos
niveis de morbidade e mortalidade,’ sendo comum
que eles venham a falecer das outras doencas e nao
da DPOC. Dependendo das caracteristicas da amostra
estudada, aproximadamente 1/3 a 1/2 das mortes sao
devido a causas diferentes de DPOC."”

O peso corporal dos pacientes influencia o prog-
nostico e o tratamento. Pacientes com perda de peso
e baixo indice de massa corpdrea (IMC) possuem um
pior prognostico. Pacientes com sobrepeso tendem a
apresentar uma limitagao da ventilagao em exercicios
de baixa intensidade.’

Os sintomas neuropsiquiatricos associados com
a DPOC incluem desconforto psiquiatrico elevado,
bem como problemas em func¢des neuropsicoldgicas.
As desordens psiquiatricas mais prevalentes incluem
depressao e ansiedade. Disfuncdes neuropsicologicas
sao geralmente evidentes nos déficits em resolver pro-
blemas e dificuldades com pensamentos abstratos e
tarefas sequenciais.'’

6% dos pacientes com DPOC apresentam sinto-
mas de depressao ou depressao clinica. A depressao
nos pacientes com DPOC é marcada por falta de es-
peranca e pessimismo, reducao do sono, reducao do
apetite, aumento da letargia, dificuldade de concen-
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tracao e afastamento social. Depressao € associada
com comprometimento das habilidades funcionais e
do desempenho nas AVDs, reducao do cuidado com
a propria saude, dificuldade em controlar os sintomas
de exacerbacao da doenca e reducao dos habitos de
higiene.'”

Voogd e colaboradores mostraram que os sinto-
mas depressivos sao fatores prognosticos indepen-
dentes para mortalidade entre pacientes DPOC esta-
veis, mesmo quando sao considerados fatores de risco
como idade, sexo e capacidade de exercicio. Existem
algumas possiveis explicagoes para essa associagao.
Primeiro, depressao pode afetar o funcionamento de
eixo hipotalamico-pituitario-adrenal, deteriorando o
estado de saude. Segundo, os sintomas de depressao
podem dificultar o autocuidado, refletindo na ingesta
nutricional insuficiente, nao cessacao de fumar, baixos
niveis de atividade, nao aderéncia ao tratamento me-
dicamentoso, além de iniciacao de um plano de agao
para evitar exacerbacdes ou tratar os sintomas com
mais cuidado.'®

Estimativas indicam a prevaléncia de ansiedade
variando de 2 a 50% nos pacientes com DPOC. Ansie-
dade é associada com reducao das habilidades funcio-
nais e re-hospitalizacoes. Os sintomas de ansiedade
sao manifestados de diversas formas, incluindo sinais
fisiolégicos de excitacao, como taquicardia, sudorese
e dispnéia. Os sintomas de ansiedade podem se sobre-
por aos sintomas de depressao. Mais de 41% dos pa-
cientes podem apresentar ataques de panico."’

Deéficits neuropsicologicos que nao estao relacio-
nados a idade tém sido observados nos pacientes com
DPOC. Déficit cognitivo é associado com mortalidade e
pode comprometer o tratamento. Nao é certo se esses
déficits podem ser relacionados a hipoxemia. Os com-
prometimentos encontram-se principalmente relacio-
nados a processamento verbal, atencao, pensamento
dedutivo, habilidades de desenho, reconhecimento
passivo, razoes abstratas, memoria, linguagem e velo-
cidade de desempenho. Inteligéncia verbal parece nao
ser afetada."’

Alteracoes musculoesqueléticas

A principal manifestacao sistémica € a disfuncao
musculoesquelética, que afeta tanto os musculos res-
piratorios quanto os musculos periféricos. Analises do
tecido muscular de membros inferiores revelam redu-
cao da atividade enzimatica aerdbica, baixa fracao de
fibras musculares tipo |, reducao da capilaridade, pre-
senca de células inflamatdrias e aumento da apoptose.
Tais alteracdes tendem a reduzir a capacidade aerobi-
ca, ocasionado acidose latica precoce, de forma que a
fadiga muscular ocorre em nivel de atividade pouco
intenso. O metabolismo anaerébico contribui para o
aumento da demanda ventilatoria. Em alguns pacien-
tes com DPOC, a fadiga é mais responsavel pela intole-
rancia ao exercicio do que a dispnéia.*'"
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A fraqueza muscular que ocorre no DPOC é devi-
da a multiplos fatores, incluindo descondicionamento,
inflamacao sistémica presente no periodo de exacer-
bacoes, estresse oxidativo, desequilibrio nutricional,
reducao do anabolismo, costicosterdides sistémicos,
hipoxemia, hipercapnia, disturbios eletroliticos, fa-
léncia cardiaca. O fator mais importante parece estar
relacionado a inatividade e inflamacao sistémica. A
inatividade esta presente precocemente no curso da
doenga. A inflamacao sistémica estd predominante-
mente presente durante os periodos de exacerbacoes
dos sintomas.?

A fraqueza do principal musculo locomotor, o
quadriceps, bem como a reducdo na area de secao
transversa desse musculo, parecem predizer melhor
a sobrevida de pacientes na fase avancada da doenca
do que o VEF, reduzido. Estd bem estabelecido que a
capacidade para o exercicio, medida através do Indice
de BODE (IMC, obstrucao ao fluxo aéreo, dispnéia, ca-
pacidade para o exercicio) ou em teste laboratoriais, é
preditora da sobrevida melhor do que o VEF,, e 0 IMC."?
A atividade fisica prediz o prognéstico na DPOC e pode
ter impacto na frequéncia de declinio da funcao pul-
monar.?

REABILITACAO PULMONAR

De acordo com a American Thoracic Society (ATS)
e a European Respiratory Society (ERS), reabilitacao pul-
monar é definida como uma intervencao multidiscipli-
nar para pacientes com DPOC que sao sintomaticos e
gque apresentam redugao das AVDs. Integrado ao tra-
tamento individualizado do paciente, a reabilitacao
pulmonar é designada para reduzir os sintomas, oti-
mizar o estado funcional, aumentar a adesao ao trata-
mento e reduzir os custos com a saude por estabilizar
ou reverter as manifestagoes sistémicas da doenca.’’ A
maioria dos programas de reabilitacao pulmonar inclui
componentes para avaliacao do paciente, exercicios
de treinamento, sessoes educativas, intervencao psi-
cossocial e avaliacao dos resultados,® sendo recomen-
dada inclusive para os casos mais graves.'%?2%3

A reabilitacao pulmonar melhora a dispnéia, a ca-
pacidade para o exercicio e o estado de saude de forma
mais eficaz que outras terapias, incluindo broncodila-
tadores ou suplementacao de oxigénio. Pacientes com
DPOC adotam, frequentemente e inconscientemente,
um estilo de vida sedentario, provavelmente devido
ao estresse ocasionado pela dispnéia e fadiga ao exer-
cicio. A dispnéia ao exercicio costuma se desenvolver
gradualmente, e o paciente pode atribui-la ao proces-
so normal de envelhecimento. O descondicionamento
fisico resultante e as alteragoes na estrutura e fungao
dos musculos periféricos resultam em mais dispnéia
e fadiga ao exercicio, levando a mais sedentarismo.
A reabilitacao pulmonar interrompe esse ciclo vicio-
50, especialmente por aumentar a capacidade para o
exercicio e promover atividade fisica. Exercicios de trei-
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namento, principalmente de alta intensidade, podem
favorecer alteracoes bioquimicas nos musculos.”

Intolerancia ao exercicio e o principal problemado
paciente com DPOC, e estratégias para melhorar o fun-
cionamento dos musculos sao necessarias para reduzir
essa limitacao funcional. Exercicios de treinamento de
alta intensidade fornecem mais beneficios fisiologicos
e maiores aumentos na capacidade de exercicio. A in-
tensidade do treinamento no paciente com DPOC é
afetada por disturbios respiratorios, cardiovasculares
e dos musculos periféricos, além da motivacao. Na re-
abilitacao pulmonar, intensidade de treinamento de
60% ou mais da capacidade de exercicio € uma meta
razoavel.”’

A reabilitacao pulmonar é associada com melhora
da funcao psicoldgica, incluindo reducao da depressao
e da ansiedade, além de aumentar o desempenho cog-
nitivo. A reducao da depressao apos o exercicio pode
resultar tanto de influéncias bioldgicas quanto de in-
fluéncias comportamentais. O aumento de endorfinas
e encefalinas ap6s o exercicio é associado com reducao
da depressao. Além disso, o exercicio aumenta a viabi-
lidade dos neurotransmissores cerebrais, como sero-
tonina, dopamina e norepinefrina, que esta reduzida
em individuos depressivos. O exercicio também parece
estar associado com reducao das citocinas pro-infla-
matorias, que estao associadas com humor depressivo
e desconforto psiquiatrico geral, além de aumentar o
fluxo sanguineo cerebral, aumentar o transporte e a
utilizacao do oxigénio no cérebro e aumentar a ativida-
de metabdlica cerebral. Mecanismos comportamentais
também sao hipotetizados. O exercicio pode fornecer
uma distracao de preocupag¢des ou maior engajamen-
to em pacientes que sao mais susceptiveis a depressao.
Exercicios em grupo fornecem contatos sociais regula-
res e suporte social, podendo reduzir a depressao em
individuos isolados socialmente. A reducao da ansie-
dade ocorre tanto por mecanismos biolégicos quanto
comportamentais. Como os sintomas de ansiedade
podem imitar os sintomas da doenca respiratéria, os
exercicios de reabilitacao permitem que os pacientes
experimentem seus sintomas de forma segura, permi-
tindo que distingam entre os sintomas emocionais e
fisicos.'”

A reabilitacao pulmonar combina exercicios com
sessoes educativas, visando reduzir a dispnéia, melho-
rar o estado de saude e reduzir os custos com medica-
mentos e hospitalizagoes. Apesar das recomendacoes,
apenas uma pequena fracao dos pacientes portadores
de DPOC tem acesso a programas de reabilitacdo em
todo o mundo.’

A reabilitacao pulmonar nao melhora diretamente
a funcao pulmonar. Ao contrario, ocorre uma otimizagao
da funcao de outros sistemas, de forma que o efeito da
disfun¢ao pulmonar & minimizado, além de aumentar a
tolerancia ao exercicio, reduzir a dispnéia e melhorar a
qualidade de vida. Exercicios de alta intensidade melho-



ram a fungao muscular por induzir mudancas bioquimi-
cas no musculo, que irao resultar em tolerancia maior ao
esforco, sem acidose metabdlica acentuada. Pacientes
nos quais a disfuncao muscular é a causa primaria da
limitacao ao exercicio, retardar a fadiga aumenta a to-
lerancia ao exercicio. Para os pacientes nos quais a cau-
sa primaria € a disfuncao ventilatoria, reduzir a acidose
latica para um determinado nivel de exercicio reduz a
demanda ventilatdria, provavelmente por reduzir a esti-
mulacao dos corpos carotideos.?

A dispnéia também é minimizada ao reduzir a hi-
perinsuflagao dinamica que ocorre quando o individuo
nao treinado aumenta a demanda ventilatoria, redu-
zindo o tempo expiratério e causando uma limitagao
ao fluxo expiratorio. Dessa forma, os volumes inspira-
torios e expiratorios finais sao forcados a aumentarem
progressivamente, aumentando o trabalho elastico da
respiracao e a dispnéia. O treinamento reduz a deman-
da ventilatéria, resultando em uma reducao da frequ-
éncia respiratéria em um dado nivel de exercicio. Com
um tempo expiratorio maior, ocorre menos hiperinsu-
flacao dinamica e menos dispnéia.’

Avaliacao inicial do paciente

Para se tracar um plano de tratamento, é necessa-
rio uma avaliacao inicial detalhada do paciente. Uma
historia completa e um exame fisico minucioso de-
vem ser realizados. A avaliagao respiratéria inclui uma
avaliacao dos sinais vitais, oximetria de pulso, auscul-
ta toracica, analise dos movimentos toracicos, uso de
musculatura acessoria, presenca de edema periférico,
presenca de tosse e escarro e habilidade de falar uma
frase completa. Histéria de hospitalizacbes prévias
relaciona-se com a condicdo respiratéria e intubacao
prévia se relaciona com a gravidade da doenca e prog-
noéstico. Questdes sobre o grau de dispnéia nas AVDs
determinam o grau de estabilidade do paciente.'”

A historia tabagica do paciente € obtida durante
a avaliacao inicial. O paciente também deve ser ava-
liado quanto a presenca de co-morbidades, incluindo
doenca cardiovascular, depressao, ansiedade, perda de
peso, osteoporose, fraqueza e disfuncao muscular.'

As habilidades funcionais do paciente devem ser
avaliadas. Na avaliacao funcional, incluem teste de ca-
minhada de seis minutos e teste de exercicios cardio-
pulmonares, que irao avaliar a tolerancia ao exercicio,
dispnéia ao exercicio e descondicionamento. A avalia-
¢ao funcional, em conjunto com os testes de funcao
pulmonar ajudam a determinar as diferentes opcoes
de tratamento, incluindo a reabilitacdo pulmonar.'?
Alem disso, o teste cardiopulmonar, que ird fornecer
informagdes sobre o mecanismo e gravidade da in-
tolerancia ao exercicio, ajuda a identificar qualquer
contra-indicagao cardiovascular para um programa de
exercicio rigoroso, indicar se é necessario complemen-
tacao de oxigénio e fornecer informagoes a respeito da
intensidade de exercicio que podera ser indicada.
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Para que um programa de exercicios seja institu-
ido, € necessario avaliar forca, flexibilidade, marcha,
postura e limitagoes ortopédicas e musculoesqueléti-
cas. Uma avaliacao das AVDs é importante para avaliar
a quantidade de esfor¢o usado pelo paciente em sua
rotina."

Sessoes educativas

As sessoes educativas visam aumentar a compre-
ensao do paciente sobre a doenca e seu tratamento,
bem como promover estratégias de automanejo dos
sintomas e de intervengoes, como cessacao do taba-
gismo, incorporagao de praticas de atividade fisica fora
do tratamento, promogao de estratégias que fornecam
maior aderéncia ao tratamento e desenvolvimento de
um plano de a¢ao para detecgao precoce e tratamento
das exacerbagdes da doen¢a. Como ansiedade e depres-
sa0 Sa0 comuns nos pacientes portadores de DPOC que
sao encaminhados para a reabilitacao pulmonar, muitos
programas incluem um componente psicossocial, base-
ado na necessidade de cada paciente.?

Varios fatores predispdem o paciente a nao aderir
ao tratamento. Multiplas co-morbidades sao comuns
na DPOC, de forma que um grande numero de medi-
cacoes é utilizado por estes pacientes, aumentando
0 risco de nao aderéncia ao tratamento. O manejo da
DPOC é complexo, necessitando, do paciente, mudan-
¢as comportamentais e no estilo de vida, como ces-
sacao do habito de fumar e aderéncia ao tratamento
medicamento e a programas de exercicios. Identificar
os fatores que poderao levar a ndo aderéncia, fornecer
material educativo sobre medicacao que seja facil do
paciente compreender e seguir pode ser benéfico. A
aceitacao do paciente sobre o processo da doenca e
tratamento recomendado também contribuem para
a aderéncia ao tratamento. Ensinar o paciente a reco-
nhecer os sintomas de exacerbacgao da doenca, que in-
cluem aumento da dispnéia, mudancas na coloragao e
no volume de secrecdes pulmonares, ajudam a reduzir
o nimero de hospitalizacoes.'

A cessacao do habito de fumar é a intervencao
mais eficaz para reduzir os sintomas e o risco de de-
senvolvimento e progressao da DPOC, bem como a
mortalidade.*

Programa de reabilitacao pulmonar

A reabilitacao pulmonar envolve equipes multi-
disciplinares a nivel ambulatorial. Normalmente, sdo
encaminhados para a reabilitacao pulmonar pacientes
que apresentam estagio 3 (grave) da doenca. Entre-
tanto, aqueles com graus mais leves também podem
apresentar intolerancia ao exercicio, podendo se bene-
ficiar da reabilitacao. A selecao para a reabilitacao pode
focar nos pacientes nos quais a dispnéia é despropor-
cional a gravidade da doenca e no qual a fadiga nos
membros inferiores é o sintoma que limita a tolerancia
ao exercicio.’
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Geralmente, a reabilitacao nao € recomendada
para pacientes que sao incapazes de andar, devido a
problemas ortopédicos ou neuroldgicos, ou naqueles
com doenca cardiaca instavel. Outras contra-indica-
¢oes relativas incluem problemas cognitivos ou psiqui-
atricos, que podem impedir que o paciente compre-
enda ou coopere com o plano de tratamento. Alguns
programas também excluem fumantes ativos.’

A maioria dos programas de reabilitacao envolve
trés sessoes supervisionadas por semana, por um peri-
odo de 6 a 12 semanas, embora alguns estudos suge-
rem que prolongar o tratamento pode fornecer bene-
ficios maiores e mais prolongados.’

Exercicios respiratorios

O exercicio respiratorio deve ser incluido no pro-
grama de reabilitacao pulmonar com o objetivo de ali-
viar a dispnéia através da reducao da hiperinsuflacao
dinamica e melhora da troca gasosa, aumento da forca
e endurance dos musculos respiratorios e otimizacao
do padrao toracoabdominal.?

As técnicas mais comuns para reduzir a dispnéia
incluem a respiracao frenolabial e a respiracao diafrag-
matica. A respiracao frenolabial consiste em aplicar uma
resisténcia expiratoria variavel, contraindo os labios,
prolongando o tempo expiratério. A respiracao diafrag-
matica consiste em respirar predominantemente com
o diafragma, induzindo respiracoes lentas e profundas
sem efeitos na ventilacdo-minuto. Entretanto, alguns
estudos mostram que a respiracao diafragmatica pode
nao ser eficaz em alguns pacientes, aumentando o pa-
drao respiratorio paradoxal e piorando a dispnéia.”

Treinamento de membros inferiores e superiores

O programa de exercicio é o centro da reabilita-
¢ao. Exercicios de endurance dos musculos dos mem-
bros inferiores sao o foco principal, com caminhadas
em esteiras e bicicletas ergométricas. Regimes de alta
intensidade sao preferidos, com uma carga inicial de
60% da tolerancia maxima ao exercicio, embora exer-
cicios com intensidades menores também sao bené-
ficos. A intensidade do exercicio deve ser aumentada
conforme a tolerancia do paciente. Exercicios resisti-
dos também devem ser incluidos, pois aumentar a for-
ca dos membros inferiores é importante para algumas
AVDs, além de ajudar a reduzir o risco de quedas.

Exercicios resistidos para os membros superiores
também sao importantes para melhorar o desempe-
nho em algumas atividades, além de ajudar a reduzir
a dispnéia, visto que alguns musculos dos membros
superiores também atuam como musculos acessorios
da respiracao.' 71427

O treinamento fisico é considerado o principal
componente do programa de reabilitagdao pulmonar
e seus beneficios envolvem a ruptura do ciclo vicioso,
onde niveis de dispnéia ocorrem em atividades cada
vez mais brandas. A utilizacao das caracteristicas mor-
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folégicas do musculo esquelético como marcadores
de prognéstico na DPOC tém sugerido que a reversao
da disfuncao muscular tem papel importante tanto na
melhoria da qualidade de vida como no aumento da
sobrevida desses pacientes.'®

Nos pacientes com DPOC que apresentam reducao
da capacidade funcional, o treinamento que estimula as
fibras musculares do tipo Il tem efeito positivo nos testes
submaximos de esforco. Possivelmente, o treinamento
fisico para ganho de forca e aumento da massa muscu-
lar € a melhor estratégia para pacientes com DPOC gra-
ve, influenciando a capacidade funcional e o consumo
de oxigénio, bem como a qualidade de vida.'®

Apesar da reabilitacao pulmonar melhorar os sinto-
mas e a qualidade de vida, é um desafio para a maioria
dos pacientes com DPOC treinar em niveis suficiente-
mente altos para melhorar a capacidade de oxigénio. En-
tretanto, ha formas de aumentar a carga de treinamento
mesmo nos pacientes mais debilitados. Uma tentativa
seria a mistura de hélio-hiperéxia, que reduz a dispnéia
e aumenta a tolerancia ao exercicio. Assisténcia ventila-
toria durante o exercicio também ira reduzir a dispnéia e
aumentar os efeitos do treinamento, pois transfere parte
do trabalho respiratdrio para o ventilador. Intervalos de
treinamento, intercalando curtos periodos de atividade
intensa com periodo de atividade de baixa intensidade
ou repouso, também reduzem a dispnéia e aumentam
a intensidade do treinamento. Outras formas incluem
estimulagao elétrica do musculo ou redugao da massa
muscular periférica, usando apenas um membro duran-
te o treinamento.?’#®

Treinamento da musculatura inspiratoria

Shahin e colaboradores mostraram que o treina-
mento da musculatura inspiratoria com carga linear
pressorica pode aumentar a forca dos musculos res-
piratérios em pacientes com DPOC avancado. A me-
lhora do desempenho dos musculos inspiratorios e
associada com aumento do desempenho ao exercicio,
evidenciado pelo aumento da distancia percorrida no
teste de caminhada de seis minutos, e na sensac¢ao de
dispnéia durante as AVDs, sem alteracao no VEF, ou na
capacidade vital forcada (CVF)."

Os musculos respiratérios se comportam de ma-
neira diferente dos demais musculos esqueléticos
quando ha aumento da sobrecarga. Enquanto que nos
musculos dos membros inferiores, a fraqueza muscu-
lar e a insuficiéncia respiratéria levam a inatividade e
reducao da sobrecarga desses musculos, 0s musculos
respiratérios aumentam sua atividade, ficando ainda
mais sobrecarregados.'’

Terapia com suplementagdo de oxigénio

O oxigénio aumenta a capacidade para o exercicio,
reduzindo o desconforto respiratorio, atraves de varios
mecanismos, incluindo reducao do drive ventilatorio
hipoxico, retardo da acidose metabdlica e reducao in-



direta da hiperinsuflagdo dinamica, provavelmente por
reduzir o drive ventilatério e a frequéncia respiratéria.’
E aconselhavel administrar suplementacdo de oxigé-
nio durante o treinamento em pacientes que nao sao
hipoxémicos em repouso, mas que apresentam subs-
tancial hipoxemia induzida pelo exercicio.

A terapia a longo prazo com oxigénio reduz a
dispnéia, a policitemia, a pressao arterial pulmonar,
desordens do sono, arritmias noturnas, anormalidades
neuropsiquiatricas, além de aumentar a tolerancia ao
exercicio.” Além disso, a terapia com oxigénio é eficaz
em aumentar a sobrevida dos pacientes com DPOC
com faléncia respiratdria cronica. Entretanto, a expec-
tativa de vida dos pacientes que necessitam de oxigé-
nio & pobre, Varios fatores influenciam o progndstico,
incluindo indices espirométricos, capacidade de difu-
sao do mondxido de carbono, hipoxemia, hipercapnia,
capacidade de exercicio reduzida, dispnéia, IMC, esta-
do de saude e episodios frequentes de exacerbacdes.

Ventila¢ao nao invasiva

A ventilagcao nao invasiva (VNI) atua como um
tratamento adjunto aos exercicios por reduzir a sobre-
carga dos musculos respiratorios. Além disso, ha evi-
déncias de que a administracao a curto prazo da VNI a
pacientes DPOC hipercépnicos estaveis reduz a hipe-
rinsuflagao, provavelmente por aumentar o tempo ex-
piratorio, permitindo um esvaziamento mais completo
das unidades pulmonares. A VNI melhora significante-
mente a dispnéia e o desempenho ao exercicio. O uso
noturno da VNI é indicado para repousar os musculos
respiratorios em pacientes com DPOC grave entre as
sessoes de reabilitacao pulmonar, e a VNI durante os
exercicios supervisionados determina melhora dos
sintomas no periodo pos-reabilitacao imediato em pa-
cientes com DPOC mais avancado.?’

Nas exacerbacoes, a VNI reduz a dispnéia, melhora
0s sinais vitais e a troca gasosa, evita a intubacao en-
dotraqueal, reduz complicacdes, reduz mortalidade e
diminui os dias de hospitalizacdo.?®

Higiene brénquica

A eficiéncia da tosse espontanea pode estar al-
terada na DPOC. Caso seja avaliada a necessidade da
tosse terapéutica, fatores como grau de colaboracao,
condi¢des hemodinamicas do paciente, localizacao da
secrecao pulmonar e forca dos musculos expiratérios
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RESUMO

ABSTRACT

the proper way to prescribe this therapy.

INTRODUCAO

A doenca pulmonar obstrutiva crénica é molés-
tia progressiva podendo, conforme a sua intensidade,
atingir um grau de insuficiéncia respiratéria cronica
com hipoxemia e, muitas vezes, hipercapnia. Nessa si-
tuacao, os pacientes apresentam importante compro-
metimento fisico, psiquico e social, com deterioracao
da qualidade de vida. Outra caracteristica desses pa-
cientes, com este grau de disfun¢do, sao as repetidas
complicacoes, com numerosas internacoes hospitala-
res e consequente aumento do custo econdmico para
todo o sistema de saude.

Apesar da terapia com oxigénio domiciliar existir
ha mais de meio século, sé a partir dos anos 80 do
século passado é que surgiram evidéncias de que a
oxigenioterapia domiciliar prolongada (ODP) aumen-
tava a expectativa de sobrevida e melhorava a quali-
dade de vida de pacientes portadores de DPOC com
hipoxemia cronica.

A partir dessas evidéncias, milhares de pacientes
portadores de DPOC, em todo o mundo, passaram a
utilizar essa forma de terapia. Considerando-se esta-
tisticas européias que mostraram uma prevaléncia de
cerca de 40 pacientes/100.000 habitantes como usu-

Keywords: Home oxygen therapy, COPD, chronic hypoxemia.

Os autores apresentam uma revisao acerca das indicacdes e dos beneficios da oxigenioterapia domiciliar em portadores de
DPOC com os comentarios sobre a forma adequada de prescrever esta modalidade terapéutica.

Descritores: Oxigenioterapia domiciliar, DPOC, hipoxemia cronica.

The authors present a review of the indications and benefits of home oxygen therapy in COPD patients with comments on

arios de ODP, poder-se-ia supor que no Brasil haveria
cerca de 75.000 pacientes nessa terapia. Sabemos,
entretanto, que esta nao € a nossa realidade. Pode-
mos inferir, portanto, que uma grande quantidade de
brasileiros apresenta graves complicagdes associadas
a insuficiéncia respiratoria cronica hipoxémica inade-
quadamente tratada, resultando em consultas extras
e freqlientes internacdes hospitalares, com custos de
tratamento mais elevados.'®

Fisiopatologicamente a disfuncao respiratoria
que leva a hipoxemia encontrada na DPOC deve-se a
um conjunto de defeitos, onde sobressaem as altera-
coes de ventilacao/perfusao, a reducao da difusao e a
hipoventilacao alveolar.

Oferecerumafracaoinspiratéria de oxigénio maior
é a solucao encontrada para sobrepujar esse conjunto
de defeitos. Oferecer mais oxigénio pode se associar a
lesdes devidas a um aumento na producao de radicais
oxidantes, fato ja documentado no tratamento da in-
suficiéncia respiratoria aguda, com altas fracdes de O,
inspiradas. Mas a hipoxemia também pode aumentar
a producao de radicais livres e a suplementacao de O,
em pacientes hipoxémicos reduz o estresse oxidativo
induzido pelo exercicio.
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Assim, o que se propoe com a ODP é uma oferta
minima, com fluxos que elevem a fracao inspirada de
O, para algo em torno de até 0,32 (32%), suficiente para
estabilizar a saturacao em niveis mais seguros melho-
rando a oferta tecidual de oxigénio, reduzindo a poli-
citemia secundaria, aliviando o estresse miocardico da
hipoxemia, reduzindo arritmias cardiacas notadamen-
te durante o sono, estabilizando, atenuando, ou até re-
vertendo a progressao da hipertensao pulmonar.4

A suplementacao de oxigénio diminui o traba-
lho ventilatério, melhora o metabolismo organico, as
fun¢des cardiovascular e muscular sistémica, o desem-
penho em testes neuropsicoldgicos, a capacidade de
realizagao das atividades da vida diaria, associa-se a
melhora do sono, ao aumento do peso corporal e a re-
ducao do numero de internacoes.

A ODP é um procedimento terapéutico de alto
custo. A selecao dos pacientes que dela vao se bene-
ficiar tem que ser muito criteriosa. Devem-se obter
evidéncias que orientem a sua prescricao, a qual deve
sempre seguir as recomendacdes internacionais e tam-
bém obrigatoriamente incluir a fonte de oxigénio a ser
utilizada, o método de fornecimento, duracdo do uso e
os fluxos em repouso, atividade fisica e sono.

A oxigenoterapia em pacientes normoxémicos
em repouso, mas que dessaturam durante o exercicio
e, provavelmente durante o sono, ainda é controversa.

A hipoxia crénica intermitente pode levar a varias
situagoes fisiopatologicas de conseqliéncias clinicas
importantes e um otimo exemplo disso é o que ocorre
na apneia obstrutiva do sono, mas qualquer outra do-
enca que cause hipoxemia durante o exercicio ou sono
pode levar as mesmas alteracoes.

Estudos randomizados nao conseguiram demons-
trar beneficios para a qualidade de vida na oxigenote-
rapia portatil em pacientes com DPOC que nao aten-
dem os critérios internacionais de prescricao de ODP.

INDICACOES DE OXIGENIOTERAPIA DOMICILIAR

A oxigenioterapia domiciliar prolongada corres-
ponde a mais de trinta por cento dos custos no trata-
mento da doenga pulmonar obstrutiva crénica. Desta
forma, a selecao do paciente que ira fazer uso dessa
terapia deve ser criteriosa.

A utilizacao desta forma de terapia foi motivada
por dois trabalhos do inicio da década de 80 do século
passado. O primeiro deles foi um estudo que avaliou o
uso da terapia com oxigénio noturno. O estudo conheci-
do como NOTT (Nocturnal Oxygen Therapy Trial) publica-
do pelo Annals of Internal Medicine, em 1980, incluiu 203
pacientes de seis diferentes centros médicos.® Para ser
incluido no estudo, o paciente deveria apresentar uma
Pa0, < 55mmHg apds um periodo de estabilizacao da
doenca com terapia farmacolégica otimizada e realizar
exercicios fisicos regulares. Os pacientes foram rando-
mizados para receber oxigénio suplementar somente
noturno (NOT) usando uma fonte de oxigénio estacio-
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naria no primeiro grupo. O segundo grupo recebeu oxi-
génio de forma continua (COT) usando, também, uma
fonte de oxigénio portatil. Apés analise dos resultados
no periodo de 12, 24 e 36 meses, observou-se uma di-
ferenca significativa (p<0,01) entre os grupos nestes
trés periodos a favor do grupo que utilizou oxigénio de
forma continua. Os dados apontaram uma melhora da
sobrevida neste grupo quando comparado aquele que
utilizou oxigénio apenas a noite.

O segundo trabalho que motivou a utilizacao da
terapia de oxigénio domiciliar foi conduzido por inves-
tigadores ingleses e publicado no Lancet, em 1981/
O estudo controlado, randomizado e multicéntrico
incluiu 87 pacientes, todos com menos de 70 anos e
historia de bronquite cronica ou enfisema com obstru-
¢ao de via aérea irreversivel, hipoxemia arterial grave,
retencao de dioxido de carbono e com insuficiéncia
cardiaca. Os pacientes foram randomizados em dois
grupos. O primeiro (grupo controle) nao recebeu oxi-
genioterapia. O segundo grupo recebeu oxigeniotera-
pia por pelo menos quinze horas por dia por canula
nasal com fluxo em média de dois litros por minuto.
O estudo nao mostrou diferencas significativas nos
pacientes que vieram a falecer precocemente apods
o inicio do estudo. Entretanto, para os pacientes que
apresentaram uma sobrevida maior o grupo que utili-
zou a oxigenioterapia domiciliar continua apresentou
uma melhora importante da sobrevida.

Apos a publicagao destes dois estudos diversos
outros trabalhos demonstraram o beneficio da oxi-
genioterapia domiciliar na sobrevida dos pacientes
e também em diversos outros fatores como melhora
da qualidade de vida verificada por instrumentos de
questionario especificos, melhora da funcao neurolé-
gica e reducao do numero de hospitalizacoes.

Apesar destas evidéncias publicadas o mecanis-
mo preciso relacionado a melhora da sobrevida nos
pacientes que fazem uso de oxigenioterapia domiciliar
por mais de quinze horas ainda nao esta estabelecido.

O documento GOLD (Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease), publicado em 2008, é conside-
rado referéncia mundial para o manejo da doenca pul-
monar obstrutiva cronica.® Esta publicacao define o ma-
nejo do paciente com DPOC conforme o estagio apre-
sentado pelo paciente. Estes estagios sao em numero
de cinco, divididos de 0 a IV, e se relacionam intimamen-
te com a gravidade da doenca. O principal parametro
para definir em que estagio se encontra o paciente € 0
espiromeétrico, através da analise do volume expiratorio
forcado no primeiro segundo (VEF1). De acordo com as
recomendacdes do GOLD os pacientes que devem ter
0 uso da oxigenioterapia domiciliar por mais de quinze
horas por dia como uma terapia a ser considerada sao
aqueles que se encontram no estagio V. Este estagio e
o mais grave da doenca e é definido por limitacao grave
ao fluxo aéreo (VEF,/CVF < 70% e VEF, < 30% do pre-
dito) ou VEF, < 50% do predito com presenca de insu-



ficiéncia respiratoria cronica. Os pacientes que devem
fazer uso da terapia de oxigénio domiciliar prolongada
sao aqueles que apresentam PaO, < 55mmHg ou Sa0,
< 88% com ou sem hipercapnia. E ainda naqueles que
apresentam PaO, entre 55mmHg e 60mmHg ou Sa0,
de 88% caso apresentem evidéncias de hipertensao
arterial pulmonar, edema periférico sugestivo de insufi-
ciéncia cardiaca congestiva ou policitemia (hematocrito
> 55%). A recomendacao para uso de oxigenioterapia
nestes pacientes tem qualidade de evidéncia modera-
da com grau de recomendacao forte. Nestes pacientes
0 objetivo da oxigenioterapia € aumentar a PaO, para
um nivel basal de pelo menos 60mmHg em repouso ao
nivel do mar e/ou uma Sa0, de pelo menos 90%. Estes
niveis preservam as fun¢oes organicas vitais, garantindo
uma adequada oferta de oxigénio.

E sempre importante lembrar que o paciente para
receber uma prescricao contendo oxigenioterapia
domiciliar continua deve apresentar doenca estavel
e com terapéutica farmacolégica otimizada incluindo
broncodilatadores e glicocorticoides. O paciente que
recebe alta hospitalar por descompensacao da doenca
de base com critérios para utilizacao de oxigeniote-
rapia domiciliar deve repetir a gasometria arterial em
noventa dias para confirmar se os critérios persistem.
Estima-se que 25 a 50% das hipoxemias apos alta hos-
pitalar sao transitorias revertendo apoés a estabilizacao
completa do quadro.”'?

Além disso, como as indicacdes precisas se baseiam
em critérios gasometricos relacionadas a Pa0,, para se ini-
ciar a oxigenioterapia domiciliar prolongada é necessario
que tenhamos pelo menos duas gasometrias avaliadas
com o paciente em ar ambiente no minimo por vinte
minutos antes da coleta. As gasometrias devem ter ideal-
mente um intervalo de pelo menos trés semanas. Desta
forma todos os centros que acompanham pacientes com
doenca pulmonar obstrutiva crénica devem dispor de
oximetro de pulso e/ou aparelho de gasometria.

Como vimos, as indicacoes de oxigenioterapia do-
miciliar prolongada se baseiam principalmente nos pa-
cientes que foram estudados pelos dois estudos de re-
feréncia. Entretanto, o beneficio ou ndo da oxigeniotera-
pia domiciliar prolongada para outros grupos ainda nao
foi definida. Apesar de estudos comparativos nao terem
demonstrado valor no uso de oxigenoterapia domici-
liar em quem apresenta hipoxemia leve a moderada ou
dessaturacao noturna algumas duvidas ainda persistem
sobre os beneficios potenciais desta terapia nestes e
outros grupos. Nos pacientes que apresentam dessatu-
ragao apenas com exercicio ou apenas durante a noite,
a recomendacao atual é a utilizacao especifica da tera-
pia com oxigénio apenas durante estas duas condicoes
nestes pacientes. Alguns trabalhos demonstram uma
melhora substancial na tolerancia ao exercicio, mesmo
nos pacientes que nao apresentam dessaturacao de oxi-
géenio com exercicio apos a utilizacao de suplementacao
de O, em programas de reabilitacao pulmonar.’*'®
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Definido qual paciente iremos eleger para fa-
zer uso da oxigenioterapia domiciliar, € importante
salientar que o beneficio é conseguido com uso por
pelo menos quinze horas. Beneficios ainda maiores
sao conseguidos com a utilizacao por mais de vinte
horas. Uma forma interessante de garantir que os pa-
cientes irao utilizar o oxigénio durante todas essas
pelo menos 15 horas por dia é a utilizacao de cilin-
dros portateis que acompanham o paciente caso ele
tenha que sair de casa. Uma limitacao deste método
€ a duracao da suplementacao de oxigénio pelo cilin-
dro que pode acabar antes do paciente retornar a sua
residéncia. O tempo de duracao de cada cilindro de-
pendera obviamente do fluxo estabelecido. A ciéncia
e conscientizacao do paciente em relacao ao tempo
de uso da oxigenioterapia sao essenciais para o su-
cesso da terapia.'”"®

Uma vez ciente do tempo necessario devemaos
determinar e prescrever o fluxo a ser utilizado pelo
paciente. O fluxo ideal de oxigénio deve ser titulado
individualmente. Essa titulacao é feita com oximetria
de pulso no dedo ou lébulo da orelha adequando-se
o fluxo de oxigénio até a obtencao de uma saturacao
de pulso maior ou igual a 90% (ideal entre 90-92%) ou
PaQ, entre 60mmHg e 65 mmHg. O fluxo a ser prescri-
to € o menor fluxo de oxigénio necessario para obter
0s parametros descritos acima. Recomenda-se que a
prescricao do fluxo a noite para dormir tenha um litro
por minuto a mais do que aquele verificado como ideal
em repouso. O fluxo em esforcos deve ser titulado indi-
vidualmente por simulacao de atividades de vida diaria
ou por testes que avaliam o paciente em esfor¢o como,
por exemplo, o teste de caminhada de seis minutos ou
o teste do degrau de cinco minutos. Uma outra forma
de prescrever o fluxo a ser usado durante o exercicio é
adicionar um litro por minuto aquele verificado como
ideal em repouso. Uma outra situacao onde o fluxo
deve ser aumentado é durante viagens aéreas. Os pa-
cientes com doenca pulmonar obstrutiva cronica pio-
ram a hipoxemia durante o véo. Assim, o fluxo deve ser
aumentado em dois litros por minuto.'#%°

E sempre importante termos em mente que o
fluxo devera ser o menor possivel, dado que os pa-
cientes com DPOC podem evoluir com supressao do
drive respiratorio e insuficiéncia respiratéria, se forem
fornecidos altos fluxos. Atualmente a hipétese mais
aceita para a retencao de CO, e acidose respiratoria as-
sociada a oxigenioterapia com altos fluxos é a de que
a dilatagao de vasos, antes constritos pela hipdxia com
aumento da perfusao de areas mal ventiladas em de-
trimento da perfusao de areas bem ventiladas, acaba-
ria por agravar o desequilibrio V/Q, com aumento do
espaco morto e, consequentemente, da PaCoO.,.

Outro fato importante que devemos sempre salien-
tar para estes pacientes que irao fazer uso de oxigenio-
terapia domiciliar é o risco de explosao e incéndio com
0 uso concomitante de cigarros. Estes pacientes que ja
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se encontram em fase avancada de doenca e, por isso,
tem indicacao para uso de oxigenioterapia domiciliar,
devem ser encorajados a parar de fumar desde a primei-
ra consulta. Estima-se que pelo menos cinglienta por
cento dos pacientes em uso de oxigenioterapia ainda
persistem com habito de fumar em algum grau. As reco-
mendagbes para o abandono do tabagismo devem ser
enfatizadas tanto pelo risco real existente quanto como
uma nova oportunidade para abordar este paciente em
relacao a parar de fumar. O risco deve ser salientado
também durante o preparo de alimentos. Em pacientes
que cometem a imprudéncia de continuar fumando ou
de utilizar seus dispositivos perto do fogao é fundamen-
tal orienta-los para que descontinuem a oxigenioterapia
durante estas atividades.

Além de determinarmos o tempo e o fluxo a serins-
tituido, € importante orientarmos o paciente em relacao
aos sistemas ou fontes para fornecimento de O2. Existem
quatro sistemas ou fontes disponiveis, ditas estacionarias
e portateis: Cilindros de oxigénio, concentradores de oxi-
génio, oxigénio liquido e oxigénio gasoso portatil.

Os cilindros de oxigénio (Figura 1) constituem o
método mais caro e que costuma causar grande pre-
ocupacgao aos pacientes e familiares, pois os cilindros
sao pesados, se esvaziam rapidamente e necessitam
constantemente ser substituidos por outros, cheios.
Ao pre¢o do gas soma-se aqui toda a estratégia dos
pedidos, transporte e entrega do oxigénio até a resi-
déncia do paciente e as dificuldades e custo elevado
destes procedimentos.
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Figura 1
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Os concentradores de oxigénio (Figura 2) sao
equipamentos que separam o oxigénio do nitrogénio
no ar ambiente, concentrando-o e fornecendo fluxos
de O2 de 0,5 (meio) a cinco, sete ou até 10 litros por
minuto. Sao relativamente leves e possuem rodas nas
bases, mas precisam ser conectados a energia elétrica.
Apesar do gasto extra com energia (cerca de 270 a 400
W/hora/més, dependendo do equipamento), ainda as-
sim a oxigenioterapia continua com os concentradores
resulta em custo total bem menor do que aquela uti-
lizando os cilindros de oxigénio, apresentando desta
forma melhor relagdao custo-beneficio para o paciente
no domicilio.
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Figura 2

O oxigénio liguido é leve (Figura 3), sendo possi-
vel estoca-lo no domicilio em recipientes ou matrizes
criogénicas. A fonte de oxigénio liquido estacionaria
também possui uma mochila extra ou bolsa portatil
que é segura e facil de ser manuseada (Figuras 3 e 4).
O oxigénio liquido ao sair da matriz, imediatamente se
transforma em gasoso sendo facilmente armazenado
na mochila portatil (1L de oxigénio liquido se trans-
forma em 860L de gasoso, nas CNTP). Esta bolsa tem
autonomia aproximada de sete horas quando se utiliza
um fluxo de oxigénio de dois litros por minuto e per-
mite maior mobilidade ao paciente. O seu custo € mais
barato do que o custo dos cilindros, aproximadamente
menos da metade para o consumidor individual.

O oxigénio gasoso portatil (Figura 5) e um pe-
queno cilindro de aluminio com oxigénio gasoso sob
pressao, para permitir que o paciente se desloque fora



do domicilio. O custo vai depender da dose necessaria
e individualizada para cada paciente, e do tempo que
ele vai precisar ficar longe de uma fonte estacionaria
de oxigénio. Como dissemos esse dispositivo ira durar
de acordo com o fluxo instituido. Estima-se que um ci-
lindro portatil dure sete horas e quarenta minutos com
fluxo de 1 litro por minuto, trés horas e cinquenta mi-
nutas com fluxo de dois litros por minuto, uma hora
e cinglienta minutos com fluxo de quatro litros por
minuto e cinqlenta e sete minutos com fluxo de seis
litros por minuto.

Figura 3

O principal método para utilizacao da oxigeniote-
rapia é a canula nasal (Figura 6) que termina em duas
pequenas hastes introduzidas no vestibulo das narinas
e é muito mais confortavel para o paciente do que os
cateteres longos (nasofaringeos). Atualmente existem
valvulas poupadoras de oxigénio (Figura 5) nas quais o
oxigénio é liberado somente durante a fase inspirato-
ria. As valvulas poupadoras ou conservadoras de Oxi-
génio sao ideais para serem usadas acopladas as fon-
tes portateis de oxigénio, pois ao conservar oxigénio
elas dao maior autonomia ao paciente. Todas as fontes
de oxigénio devem ser testadas individualmente nos
pacientes, principalmente quando prescrevemos uma
valvula poupadora de O,. Por exemplo, pacientes com
doenca extremamente grave que apresentam dispnéia
importante e nao mantém um sincronismo respirato-
rio adequado durante os esforcos geralmente nao se
adaptam a valvula poupadora.
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Figura 4

Kit com valvula economizadora

Figura 5

Figura 6
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Um outro meéetodo de conservacao de oxigénio é o
cateter trans-traqueal, que é instalado na traquéia atra-
vés de puncgao percutanea para uso cronico de oxigénio.
Este método otimiza o uso de oxigénio vinte e quatro
horas por dia usando um fluxo menor do que o utiliza-
do com cateter nasal e possui um efeito cosmético, pois
pode ser encoberto pela roupa. Pode-se optar por usar
este cateter em pacientes hipoxémicos que possuam
pouco componente secretor, pois a principal complica-
cao descrita é sua obstrucdo por rolha de secrecao.

Nao existem evidéncias cientificas que indiquem a
necessidade de umidificagdo em sistemas que empregam
cateteres nasais e fluxos inferiores a cinco litros por minuto.

IMPLICACOES PROGNOSTICAS DA OXIGENIOTERA-
PIA DOMICILIAR PROLONGADA

O uso de oxigenioterapia domiciliar prolongada é
uma das poucas terapias que mudam prognostico nos
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Faria AC . DPOC e sono

DPOC - hipoxemia noturna e os disturbios do sono.
COPD - nocturnal hypoxemia and obstructive sleep apnea.

RESUMO

tratamento da Sindrome de Sobreposicao.

ABSTRACT

drome.

INTRODUCAO

Tanto a doenca pulmonar obstrutiva cronica
(DPOC) quanto a sindrome da apnéia obstrutiva do
sono (SAOS) sao doengas que cursam com hipoxemia
noturna. Por se tratar de doencas prevalentes na popu-
lacao geral acima de 40 anos de idade, é de se esperar
que a coexisténcia de ambas condi¢bes - a chamada
sindrome de sobreposicao - também seja fregliente e
esteja associada a hipoxemia acentuada. Mesmo em
pacientes sem DPOC e sem SAQS, o sono tem efeitos
sobre a respiracao que podem se acentuar nos pacien-
tes com DPOC. E importante conhecer esses efeitos fi-
sioldgicos para entender 0s mecanismos da hipoxemia
noturna nos pacientes com DPOC sem e com distur-
bios respiratorios do sono.

A RESPIRACAO DURANTE O SONO NORMAL

O sono nos seres humanos pode ser dividido em
dois grandes estagios: o estagio REM (Rapid Eye Mo-
vement) e o estagio NREM (Non-Rapid Eye movement),
cada um com caracteristicas fisiologicas distintas.

Sono NREM

Durante o sono NREM, ocorre uma reducao da
ventilacao alveolar em relacao a vigilia, associada a um
discreto aumento da PaCO2 em 2 a 8 mmHg. Apesar
disso, a respiragao € estavel, com raras apnéias. Esta re-

Anamelia Costa Faria’'.

E apresentada uma revisdo sumaria acerca dos mecanismos fisiolégicos do sono, dos mecanismos fisiopatolégicos que corre-
lacionam os disturbios do sono com a doenca pulmonar obstrutiva crénica e as caracteristicas epidemiolégicas, clinicas e do

Descritores: Apnéia obstrutiva do sono, hipoxemia noturna, sindrome de sobreposicao.

A revision summary about the physiological mechanisms of sleep, the pathophysiological mechanisms that correlate sleep
disturbances with chronic obstructive pulmonary disease and the epidemiological, clinical and treatment of Overlap Syn-

Keywords: Obstructive sleep apnea, nocturnal hypoxemia, overlap syndrome.

ducao da ventilacao alveolar deve-se a uma pequena
reducao do volume corrente, sem alteragao significati-
va da freqliéncia respiratéria. Além disso, nesta fase do
sono, ocorre uma reducao de cerca de 33% na resposta
ventilatéria a hipoxia.

Sono REM

No sono REM, ocorre uma irregularidade na respi-
racao e um aumento na média da freqliéncia respira-
toria, em relacao ao sono NREM. Durante os ciclos de
movimentos rapidos do sono, ocorrem redugoes acen-
tuadas da ventilagao, mesmo com frequéncias respira-
torias mais elevadas durante o sono REM. Isso pode ex-
plicar por que a dessaturacao em pacientes com DPOC
e tao acentuada nesta fase do sono. A PaCO, aumenta
em cerca de 1 a 2 mmHg em relacao ao sono NREM,
entretanto este valor é bastante variavel ao longo da
noite. Além disso, a resposta ventilatoria a hipercapnia
é inferior do que no sono NREM. O mecanismo disso
ainda nao foi esclarecido. A resposta ventilatoria a hi-
poxia diminui em cerca de 67% no sono REM em indi-
viduos normais.

O SONO NA DPOC

O sono tem profundos efeitos sobre a respiracao
e as trocas gasosas em pacientes com DPOC. Os meca-
nismos que explicam a dessaturacao noturna em pa-

1. Médica pneumologista. Responsavel pela Comissao de Patologias Respiratorias Relacionadas ao Sono da SOPTERU.

Pulmao RJ - Atualizaces Tematicas 2009:1(1):85-88 85

——




Faria AC . DPOC e sono

cientes com DPOC sem SAQS sao (Figura 1):
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Figura 1 - Efeitos do sono sobre a respiragao em individuos normais.

- reducao da capacidade residual funcional’

- redugdo da resposta ventilatoria a hipoxia e a hipercapnia'
- reducao da efetividade da mecanica ventilatéria

- aumento do limiar de microdespertar®

- fadiga da musculatura respiratoria®

- aumento da resisténcia da VAS®

- posicao da saturac¢ao basal na curva de dissociacao da
oxi-hemoglobina

Reduc¢ao da capacidade residual funcional

Em individuos sem DPOC, o decubito e o sono
estao associados a reducao de cerca de 10% na CRF.
Hudgel e cols,” usando pletismografia para monitori-
zar as alteracoes da CRF durante o sono em pacientes
com DPOC, observaram dessaturacao mais acentuada
naqueles com maiores reducoes na CRF. Estes pacien-
tes tambem apresentaram uma queda significativa na
atividade eletromiografica do diafragma.

Hipoventila¢ao

Como ja foi dito, a ventilacao encontra-se reduzi-
da em todos os estagios do sono devido a auséncia do
sistema voluntario de controle ventilatorio durante a
vigilia e a alteracoes na sensibilidade do centro respira-
torio. A reducao da ventilacao é mais pronunciada du-
rante o sono REM, resultando em dessatura¢des mais
acentuadas na DPOC, Os pacientes com DPOC sao
mais suscetiveis a hipoxemia associada ao sono REM
em virtude da perda da contribuicao dos musculos res-
piratérios e da reducao da contribuicao do diafragma
sobre os pulmoes hiperinsuflados. Além disso, muitos
pacientes com DPOC sao hipoxémicos durante a vigi-
lia, com PaO, em vigilia proxima a porg¢ao ingreme da
curva de dissociacao da oxi-hemoglobina. Portanto,
mesmo uma discreta reducao da ventilacao alveolar
pode resultar em reduc¢ao mais acentuada da SaO, do
que nas pessoas Normais.

Alteracoes na relagao ventilagao-perfusao

A hipoxemia durante o sono REM esta associada a
pequeno aumento da PaCO,, sugerindo defeito V/Q.**
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Embora varios estudos tenham demonstrado a correla-
cao entre Sa0, em vigilia e a dessaturacao noturna em
pacientes com DPOC,*? o grau de hipoxemia nao pode
ser previsto a partir da medida diurna da Sa0,."%'' Tam-
pouco os testes de funcdo pulmonar podem prever a
dessaturacao noturna.

Efeitos da hipoxemia noturna na hemodindmica central
A pressao de artéria pulmonar aumenta durante o
sono em pacientes com DPOC."® Isso esta relacionado
a hipoxia alveolar causando vasoconstricao e aumento
da resisténcia vascular pulmonar. A HAP e o cor pulmo-
nale sao frequentemente encontrados em pacientes
com DPOC e hipoxemia cronica (PaO, < 55 mmHg)."

A SINDROME DE SOBREPOSICAO
Dados epidemiologicos

Ainda nao existem estudos a respeito da prevalén-
cia da sindrome de sobreposicao (SS) na populacao geral.
Entretanto, levando-se em conta a elevada prevaléncia de
DPOC* e de SAOS™' na populacéao geral, especialmente
acima de 40 anos de idade, pressupoe-se que a SS possa
ser encontrada num numero grande de individuos.,

Acreditava-se que a DPOC poderia predispor ao
desenvolvimento da SAOS,"” uma vez que ambas con-
di¢ées compartilham fatores etiologicos como o ta-
bagismo.'® Entretanto, em 2003, o Sleep Heart Health
Study (SHHS) forneceu dados epidemiolégicos solidos
que permitiram afirmar que a coexisténcia de DPOC e
SAQS da-se ao acaso."’

Estudos anteriores ao SHHS sugeriam que a pre-
valéncia de SAOS em pacientes com DPOC, e de DPOC
em pacientes com SAOQOS, seria especialmente eleva-
da.'®'® Estes estudos, entretanto, apresentam vie-
ses metodologicos. No estudo de Guilleminault,'® por
exemplo, os 26 pacientes com DPOC estudados foram
referenciados a clinica do sono por apresentarem so-
noléncia diurna excessiva. Isso pode explicar por que
a SAQS foi encontrada em 22/26 pacientes. Os estudos
de Bradley e cols?®?' e de Chaouat' nos quais pacien-
tes consecutivos com SAQOS foram investigados, a pre-
valéncia de DPOC (definida como VEF1/CVF < 70%?**'
ou VEF,/CV < 60%'"") foi, respectivamente14% e 11%.
A época, este percentual foi considerado elevado, su-
gerindo que a prevaléncia de DPOC em pacientes com
apnéia do sono seria maior do que na populacao ge-
ral. Entretanto, havia poucos estudos epidemiologicos
confiaveis a respeito da prevaléncia de DPOC na popu-
lacao geral.”"*" Atualmente, sabemos que a prevalén-
cia de DPOC, definida como VEF,/CVF < 70% (GOLD | a
IV)?' na populacao geral com mais de 40 anos de idade
é de, pelo menos 10%, podendo exceder 20% em algu-
mas regioes.”?** Os 265 pacientes com SAOS estudados
por Chaouat' tinham uma média de idade de 54 + 10
anos. Além disso, 92% eram do sexo masculino (a SAOS
€ mais prevalente em homens do que em mulheres) e
66% eram fumantes ou ex-fumantes.



O SHHA foi um estudo do tipo coorte, multicén-
trico, cujo objetivo foi avaliar se a SAOS € um fator de
risco para HAS e doenca cardiovascular.’® Para serem
incluidos neste estudo, os participantes tinham que ter
mais de 40 anos e nunca ter usado CPAP ou suplemen-
tacao de oxigénio. Todos os 5954 participantes foram
submetidos a polissonografia domiciliar e a espirome-
tria.'® Este estudo mostrou que os valores do IAH na
populacao com DPOC e na populacao sem DPOC sao
semelhantes. Uma limitacao deste estudo foi a baixa
prevaléncia de pacientes com DPOC grave. Os resulta-
dos deste estudo permitem afirmar que, se a sindrome
de sobreposicao for encontrada num numero grande
de individuos, isso se deve ao simples fato de SAOS e
DPOC serem doencas prevalentes na populagao geral,
nao havendo uma ligagao fisiopatolégica entre as duas
doencas.

Caracteristicas clinicas e funcionais da sindrome de
sobreposicao
Qualidade do sono

O SHHS mostrou que, na auséncia de SAQS, a
arquitetura do sono € minimamente perturbada nos
pacientes com DPOC." Apos a estratificacao dos 1138
pacientes com DPOC em quartis de acordo com o valor
do VEF,, nenhuma diferenca significativa foi observada
na arquitetura do sono nos pacientes com VEF, mais
baixo quando comparado aos pacientes com VEF, mais
elevado.

Gravidade dos eventos respiratorios e da dessatu-
ragao noturna

No estudo de Chaouat e cols.,'”” 11% dos pacien-
tes com apnéia do sono tinham DPOC (definida como
VEF,/CV < 60%). O IAH dos pacientes com SAQOS sem
DPOC nao diferiu do IAH dos pacientes com sindrome
de superposicao. Entretanto, a hipoxemia noturna foi
mais pronunciada nos pacientes com sindrome de so-
breposicao. Este resultado também foi encontrado no
SHHS.'™™ Apos ajuste para idade, sexo, altura, tabagis-
mo e SpO, em vigilia, a OR para Sp0O; < 90% por mais
de 5% do tempo total de sono, foi 20 vezes maior no
grupo com SAOS sem DPOC, em comparagao com o
grupo sem SAOS nem DPOC e 30 vezes maior no gru-
po com SAOS e DPOC."® Consequentemente, o risco de
dessaturacao noturna significativa é evidente naque-
les pacientes que ja apresentam dessaturagao diurna.

Funcao pulmonar e gasometria arterial

Os valores espirométricos de pacientes com
DPOC sem SAOQOS sao semelhantes aos de pacientes
Com 55,

A coexisténcia de DPOC e SAOS favorece a presen-
¢a de hipoxemia diurna, o que raramente se observa
em pacientes com SAOS sem DPOC e sem obesidade-
hipoventilagao,'”*" mesmo nos pacientes com menor
grau de obstrucao bronquica.’® Tanto o estudo de Cha-
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ouat'”?? quanto o de Alford incluiram apenas pacientes
com DPOC estavel.

Hipertensao pulmonar

Os pacientes com SS tém maior risco de desen-
volver HAP, mesmo sem obstrucao bronquica acentu-
ada.'®1%-212730 Nos pacientes com DPOC sem SAQS, ob-
serva-se HAP nos pacientes com obstru¢ao brénquica
mais pronunciada (VEF, < 50%T e < 1 litro). E provavel
que ocorra um sinergismo de ambas doencas sobre as
trocas gasosas e a hemodinamica pulmonar.

No estudo de Chaouat', a prevaléncia de HAP
(PAP média > 20 mmHg medida por cateterismo car-
diaco direito) nos pacientes com 5SS foi de 36%, per-
centual muito maior do que nos pacientes com apenas
SAOS (9%). Apenas 8/30 pacientes com HAP tinham
PaO, em vigilia menor do que 60 mmHg. A média da
Pa0, em vigilia foi de 66 £ 10 mmHg em contraste com
pacientes com DPOC pura que necessitam apresentar
PaO, em vigilia menor que 60 mmHg** para desenvol-
ver HAP. Deve-se ter em mente que um paciente com
SS que apresenta Pa0O, em vigilia de 65 mmHg, durante
0 sono, certamente apresentara uma queda acentuada
da PaO, durante os as apnéias e hipopnéias.

Tratamento da sindrome de sobreposi¢ao

O uso continuo de CPAP nasal é o tratamento de
primeira escolha para SAOS.*” Este tratamento é ca-
paz de suprimir as apnéias e hipopnéias e evitar a hi-
poxemia durante o sono de pacientes com SAOS sem
DPOC. Nos pacientes com SAOS e DPOC, o CPAP pode
ser incapaz de corrigir completamente a hipoxemia
noturna.’® Neste grupo, € necessaria a suplementacao
de oxigénio (1,5 a 3,0 L/min) ao CPAP quando a SpO,
média durante o sono permanecer abaixo de 90% |,
mesmo com CPAP.

QOutra alternativa é usar outro método de pres-
sao positiva: o BiPAP (pressao positiva na via aerea em
dois niveis), também conhecida como ventilacao no-
turna nao-invasiva (NIV). Nos pacientes com DPOC e
hipercapnia sem SAQOS, o uso de NIV a longo prazo nao
resultou em beneficios significativos,®** ao contrario
de pacientes com sindrome de obesidade-hipoventila-
¢ao.””** Como ainda nao existem estudos controlados
sobre os efeitos da NIV em pacientes com SS, é reco-
mendavel que a eficiéncia da NIV seja avaliada através
de polissonografia.

Finalmente, nos pacientes com SS mais graves,
pode persistir hipoxemia diurna, mesmo com trata-
mento eficiente para SAOS. Neste grupo, as indicacoes
convencionais para suplementacao de oxigénio conti-
nuam valendo.*

CONCLUSOES

- A sindrome de sobreposicao nao é uma condicao
rara, dada a alta prevaléncia de DPOC e SAOS na po-
pulagao geral.
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« ADPOC nao favorece o desenvolvimento de SAOS.

« Os pacientes com SS apresentam dessaturagao notur-
na mais acentuada do que pacientes com DPOC sem
SAQS, com o mesmo grau de obstrucao brénquica.

- Os pacientes com SS apresentam maior risco de desen-
volver insuficiéncia respiratéria hipercapnica e HAP, quan-
do comparados aos pacientes com SAOS sem DPOC

- Nos pacientes com SS, podemos observar hipercap-
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Artigo original

Vacinacao profilatica em pacientes portadores de
doenca pulmonar obstrutiva cronica.

Prophylatic vaccinations in chronic obstrutive pulmonary disease.
Mauro Zamboni'.

RESUMO

As exacerbacoes agudas da doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) sdo as maiores causas de morbidade e mortalidade
em todo o mundo. A maioria das exacerbacgoes é desencadeada pelas infec¢oes respiratorias adquiridas na comunidade. O
tratamento medicamentoso da DPOC é limitado e, por isso, existe a necessidade de identificarmos outras maneiras de prevenir
as exacerbagdes. As vacinas para influenza e para pneumococo sao recomendadas para todos os individuos portadores de
DPOC. Entretanto, os indices de vacinagao ainda nao sao os ideais. A vacina para influenza previne o nimero de exacerbacgoes
e a da pneumonia diminui a incidéncia de doenca pneumocadcica invasiva, sem, contudo, ter impacto significativo na reducao
da morbi-mortalidade. A vacinacao com as duas vacinas produz um efeito aditivo e é capaz de reduzir as exacerbacoes mais
eficazmente e, por isso, estao indicadas para todos os pacientes portadores de DPOC.

Descritores: doenca pulmonar obstrutiva cronica, influenza, pneumococos, vacinacao.

ABSTRACT

Acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are a major cause of morbidity and mortality worldwi-
de. Most acute exacerbations are triggered by community-acquired respiratory infections. Medications to treat COPD exacer-
bations are limited; therefore, identifying effective ways to prevent exacerbations are needed. Influenza and pneumococcal
vaccines are currently recommended for all persons with COPD. However, current immunization rates are far lower. Influenza
vaccine clearly reduces the number of acute exacerbations that occur in persons with COPD, but the evidence is not conclusi-
ve. Pneumococcal vaccine reduces the incidence of invasive pneumococcal disease. However, there is not enough evidence
to impact on reducing morbidity and mortality. Vaccination with both influenza and pneumococcal vaccine may produce an
additive effect that reduces exacerbations more effectively than either vaccine alone. Although clinical trial data are limited,
vaccinations can prevent some of the infections that cause COPD exacerbations and should be administred to all patients with
COPD. Vaccines do not cause exacerbations of COPD. Patient and physician barriers to vaccination can be overcome with target
education and system-wide interventions.

Keywords: obstructive pulmonary disease exacerbations, influenza, pneumococcus, vaccination.

INTRODUCAO

A doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) é
a 42 causa de morte em todo o mundo' e, em 2020,
estima-se que sera a 32.° 0 custo anual estimado da
DPOC, nos Estados Unidos da América, é de 31,2 bi-
Ihdes de dolares e 70% destes custos estao relacio-
nados com os episodios de exacerbacao aguda que
necessitam de internacao.**

A exacerbagao aguda € a mais importante causa
da morbi-mortalidade em pacientes portadores de
DPOC.” Os pacientes com episodios freqlientes de

exacerbacao apresentam maior declinio na funcao
pulmonar e piora na qualidade de vida.® Os respon-
saveis primarios para a maioria das exacerbacoes sao
as infeccoes respiratorias adquiridas na comunidade,
tanto virais quanto bacterianas.” Tratamentos efica-
zes para a exacerbacao aguda da DPOC sao limitados
e, por isso, a identificacao de estratégias capazes de
prevenir as infec¢oes nestes pacientes teria impacto
significativo na reducao da morbidade e da mortali-
dade desta doenga. A introducao e a disseminacao do
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uso de vacinas resultou em um dramatico avango na
prevencao da doenca, impedindo a piora funcional
respiratéria e reduzindo o nimero de mortes secun-
darias as infec¢oes. As diretrizes atuais recomendam a
vacinacao para influenza anual para todos os pacien-
tes com DPOC, bem como os demais grupos de risco.®
O US Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
recomenda que a vacina anti-pneumococica seja ad-
ministrada a todos os pacientes com, pelo menos, 65
anos, bem como aos pacientes mais jovens com do-
encas cronicas, inclusive a DPOC.?

INFLUENZA

A influenza é uma doenca febril, aguda e auto-
limitada, causada por 2 tipos de virus: influenza A e B.
Ela afeta, em média, 5 a 20% da populacao americana
a cada ano, causando entre 55.000 a 431.000 interna-
coes hospitalares, e entre 17.000 a 51.000 ébitos.'"

Uma vez que a morbidade e a mortalidade da
influenza sao altas em pacientes com DPOC, a vaci-
nacao anti-gripal anual estd recomendada para estes
pacientes.? Estas recomendacoes estao baseadas prin-
cipalmente em estudos observacionais. Um estudo
com 150.000 pacientes idosos que receberam a vacina
demonstrou uma reducao de 32% nas hospitalizacoes
por todas as intercorréncias respiratéorias e uma dimi-
nui¢ao de 50% na mortalidade, comparado com os pa-
cientes nao vacinados.'*'* No subgrupo dos pacientes
idosos com DPOC, os vacinados internaram 52% me-
nos e houve uma reduc¢ao de 70% na mortalidade.™

O impacto da vacinacao antigripal esta claramen-
te relacionado com a incidéncia de gripe entre 0s por-
tadores de DPOC. Isto porque a gripe é a responsavel
por mais de 35% de todas as exacerbacoes da DPOC."

Parece que a vacinacao antigripal confere signi-
ficativa protecao aos pacientes com DPOC. Revisao da
Cochrane, incluindo 2469 pacientes com DPOC e vaci-
nados, demonstrou uma reducdo significativa nas exa-
cerbacoes agudas, com uma eficacia de mais de 60%.'

A vacinacao antigripal ndao € somente eficaz na
reducao das exacerbacoes agudas, mas é uma inter-
vencao altamente custo-efetiva. Estima-se que a va-
cinacao antigripal esta associada a uma redugao nos
custos com os cuidados com a saude da ordem de,
pelo menos, U$171 por ano, por pessoa de alto risco
vacinada.”

PNEUMOCOCOS

O Streptococcus pneumoniae, também conhecido
COMO pneumococo, & um coco Gram positivo encap-
sulado que coloniza a nasofaringe de criangas e adul-
tos saudaveis. O pneumococo é transmitido de pessoa
a pessoa, como resultado de um extenso e préximo
contato. Individuos com deplecao do sistema imuno-
l6gico, congénita ou adquirida, sao particularmente
suscetiveis as infeccbes pneumococicas. Estas infec-
cbes podem se apresentar sob a forma de diferentes
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sindromes clinicas, incluindo doencas localizadas,
como a otite média, sinusite, pneumonia, empiema, ou
doencgas mais graves, como bacteremia, meningite, pe-
ritonite, artrite séptica, osteomielite e, mais raramente,
endocardite e pericardite.

Como resultado da obstrugao cronica da via res-
piratoria, pacientes com DPOC estao predispostos a
desenvolverem infeccao e outras complicagdes, de-
vido aos pneumococos. Pacientes com DPOC, quase
sempre, desenvolvem colonizacao do trato respirato-
rio inferior com bactérias, incluindo o S. pneumoniae.
Estes pacientes também desenvolvem exacerbacoes
agudas de repeticao e, frequentemente, necessitam
do uso de corticéides inalados e/ou orais, que dimi-
nuem a resposta imunoldgica e facilitam a infecgao
pneumococica. Portanto, nao é de se surpreender que
O PNeumococo € 0 microorganismo mais comumente
isolado entre os pacientes com DPOC que desenvol-
vem exacerbacao aguda e pneumonia.'®

Alguns estudos clinicos demonstraram resultados
conflitantes com respeito a utilidade da vacinacao an-
tipneumocécica em pacientes com DPOC.' Estudos
observacionais demonstraram forte evidéncia de que
a vacina pneumococica protege individuos saudaveis
contra as doencas pneumocdcicas invasivas, como a
bacteremia. Outros estudos evidenciaram que a vacina
pneumococica é capaz de proteger pacientes idosos
portadores de DPOC. Estudo de Jackson e col.,” com
47.365 pacientes idosos, 10% deles com doenca pul-
monar cronica, mostra que a vacinagao pneumoco-
cica resultou em um reducao de 44% na bacteremia
pneumococica. Nichol et al.,*® em um estudo com 1898
pacientes idosos com doenga pulmonar crénica, cons-
tataram que a vacinagao pneumococica resultou em
uma reduc¢ao de 43% nas hospitalizagoes por pneumo-
nia e 29% de reducdo na mortalidade. Por isso. a vaci-
nacao pneumocécica € atualmente recomendada, por
diferentes diretrizes, como parte da rotina no manejo
dos pacientes portadores de DPOC.?'** Apesar destas
evidéncias, alguns estudos ainda apresentam resulta-
dos conflitantes. Uma revisao sistematica da Cochrane
nao demonstrou evidéncia estatisticamente signifi-
cante que sugerisse que a vacinagao pneumococica
prevenisse as exacerbagdes agudas ou pneumonias
em individuos com DPOC.%

VACINA ANTIGRIPAL + ANTIPNEUMOCOCICA:
EFEITO ADITIVO?

Estudos iniciais sugeriram que os beneficios da
vacinacao antigripal e antipneumocdécica poderiam
ser aditivos na preven¢ao das hospitalizagbes e 6bitos
em grupos de pacientes com DPOC com alto risco. Ni-
chol et al.'"* demonstraram que a vacina¢ao antigripal,
isoladamente, estava associada a uma reducao de 52%
no risco de hospitalizacao por pneumonia e uma redu-
cao de 70% no risco de obito. A vacinagao antipneu-
mococica estava associada a uma diminuicao no risco



de hospitalizacao por pneumonia que nao foi signifi-
cativa estatisticamente e a uma diminuig¢ao de 34% no
risco de obito. Entretanto, a vacinacao com ambas as
vacinas estava associada a uma redugao de 63% no ris-
co de hospitalizacao por pneumonia e uma reducao de
81% no risco de 6bito, quando comparado com 0s que
nao receberam nenhuma das duas vacinas.”® Apesar
disto, outros estudos sao necessarios para confirmar
o efeito aditivo de ambas as vacinas na incidéncia das
exacerbacoes agudas em pacientes com DPOC.,

CONCLUSAO

A gripe e a pneumonia pneumococica sao as
maiores causas de morbidade e mortalidade em pa-
cientes com DPOC. A vacinacao antigripal claramente
reduz as exacerba¢oes agudas da DPOC. Reduz, tam-
bém, as hospitalizacoes e a mortalidade, entretanto,
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CARACTERISTICAS DA REVISTA

A Pulmao RJ, ISSN 1415-4315, érgao oficial da So-
ciedade de Pneumologia e Tisiologia do Estado do Rio
de Janeiro (SOPTERJ), € uma revista cujo objetivo é a di-
vulgacao de trabalhos cientificos que contribuam para
um melhor entendimento de todos os aspectos refe-
rentes as Ciéncias Pneumoldgicas. Trata-se de uma pu-
blicagdo trimestral, registrada na base de dados LILACS
da BIREME e na Excerpta Medica, distribuida a todos os
socios da SOPTERJ e demais Sociedades Regionais de
Pneumologia, bem como as bibliotecas das Faculdades
de Medicina e dos maiores hospitais do pais.

INSTRUCOES PARA OS AUTORES

Os textos, em portugués, devem ser encaminha-
dos por e-mail para <pulmaorj@gmail.com>, utilizan-
do o editor de texto Word, versao 6.0 ou superior, digi-
tados em espaco duplo, com letra de tamanho 12, fon-
te do tipo Arial, margens de 2,5 cm e numeracgao desde
a primeira pagina. Textos em outros idiomas somente
serao aceitos quando os autores forem estrangeiros
ou, se brasileiros, estiverem radicados no exterior.

CATEGORIAS E FORMA DOS TEXTOS
Artigos originais

Devem descrever uma investigacao original com
um texto que nao deve ultrapassar 20 paginas. Toda
abreviatura utilizada, na primeira vez em que for em-
pregada no texto, deve aparecer entre parénteses em
seguida a sua definicao. As unidades de medidas de-
vem seguir o sistema internacional. O artigo original
deve apresentar as paginas de titulo, de resumo e de
abstract, bem como as tabelas, as figuras e as referén-
cias bibliograficas em folhas separadas, com seus con-
teudos dispostos como € mostrado a seguir:

Pdgina de titulo (pdgina 1)

A pagina de titulo, numerada como pagina 1, deve
conter o titulo do trabalho (ndo excedendo 100 carac-
teres em portugués e inglés e apenas com a primeira
letra maiuscula) e um runing title (titulo resumido nao
excedendo 50 caracteres e também com apenas a
primeira letra maitscula). A seguir devem ser coloca-
dos os nomes dos autores (obedecendo aos critérios
para autoria), com seus numeros sobrescritos, listados
abaixo com suas respectivas afiliacdes. Deve constar
também o local de realizacao, conflito de interesses e
orgao financiador da pesquisa, se houver. O nome do
autor para quem a correspondéncia deve ser enviada
deve estar claramente assinalado e acompanhado do
endereco completo, incluindo o cédigo de endereca-
mento postal (CEP), o telefone (com o cédigo de area)
e o e-mail.

Resumo (pdgina 2)
Resumo em portugués, de forma estruturada, com
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introdug¢do, metodologia, resultados e conclusdo, dividi-
do em quatro paragrafos com cada uma destas infor-
magoes (Ann Intern Med 1987;106:598-604), com texto
nao ultrapassando 250 palavras. Ao final da pagina, lis-
tar o maximo de seis descritores (palavras-chaves), nao
necessariamente iguais as palavras do titulo, de acordo
com os descritores em saude ou Medical Subjects He-
adings (Mesh). Consulte os termos em <http://decs.bvs.
1

Abstract (pdgina 3)

Esta folha deve conter a versao em inglés do re-
sumo do trabalho divido da mesma forma, no caso, In-
troduction, Methodology, Results e Conclusion, além das
key words de acordo com Mesh. Consulte <www.nlm.
nih.gov/mesh/meshhome.html >.

Texto (a partir da pdgina 4)

O texto deve ser disposto na seguinte ordem:
Introducao: curta e incluindo o objetivo do trabalho.
Metodologia: incluindo o desenho do estudo, defini-
¢oes, consideracoes eticas em trabalhos envolvendo
humanos e a analise estatistica utilizados.

Resultados: numa sequéncia l6gica, sem necessidade
de repetir os dados de tabelas e graficos, mas enfati-
zando ou resumindo os dados importantes.

Discussao: destaque para os dados importantes, cor-
relacionando-o0s aos conhecimentos ja estabelecidos.
Comente as limitagoes e meéritos do estudo e conclua
com recomendacoes.

Agradecimentos: se houver

Referéncias: recomendamos o sistema sequencial, onde
as citagoes sao numeradas na ordem de aparecimento
no texto e listadas nesta mesma ordem ao final. O nu-
mero de cada citacao deve aparecer sobrescrito em
fonte do mesmo tamanho que o restante do texto
(Arial 12), sem parénteses e apo0s pontuacao, se hou-
ver. As regras para as referéncias devem seguir o “Es-
tilo Vancouver’, conforme definidas pelo International
Committee of Medical Journal Editors (Ann Intern Med
1997; 126:36-47). Evitar incluir material nao publicado e
comunicagoes pessoais; se absolutamente necessarias,
descrever no corpo do texto. O formato geral consiste
no ultimo sobrenome do(s) autor(es) com a primeira
letra maiuscula, espaco, iniciais dos prenomes em le-
tras maiusculas (sem espaco entre elas). Quando hou-
ver mais de um autor, seus nomes sao separados por
virgula. Quando o numero de autores for maior que
seis, apenas os seis primeiros devem ser listados, segui-
dos de et al. O(s) nome(s) do(s) autor(es) sao seguidos
de: ponto, do titulo do trabalho, ponto, do nome do
periodico (com sua abreviacao padronizada interna-
cionalmente e sem destaque tipografico) seguido do
ano da publicacao, ponto e virgula, do volume, dois
pontos (caso seja suplemento ou numero, colocar en-
tre parénteses antes dos dois pontos), do numero da
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Outras contribuigoes |
Resumo critico a artigos ou resumos publicados

em outros meios, livros ou sites, opinioes, pl:lbhtai;ﬂes
em duplicata ou secundarias (artigos put?liF:adus em
outra revista, especialmente se em Outro idioma), en

eletrénicos, entre outras, podem ser vistos em a?www.

icmje.org>ou <http://www.nlm.nih.gov/bsd/u niform_
requirements.html> ou JAMA 1993;269:2282-6.

Tabelas, grdficos, desenhos e fotografias: |

Devem ser enviados em paginas ou arquivos se-

parados, tendo no corpo do texto sua referéncia c.ie en-
trada (titulo e/ou legenda, numeradas em algarismos
arabicos). As tabelas podem vir em formato Excel ou
Word: fonte Arial tamanho 9, titulos e dados com ape-
nas a primeira letra maitscula. Os gréficos e desenhos
em formato tiff ou jpg, de preferéncia com qualidade
superior a150 dpi. Nas fotografias, o titulo do trabalho
e 0 nome do primeiro autor devem constar no verso.

Revisoes, atualizacoes e como eu faco.

Serao realizadas a convite do Conselho Editorial,
mas também poderao ser consideradas para publica-
¢ao, se de grande interesse. O texto deve ter no maxi-
Mo 25 paginas, 4 figuras ou graficos e 50 referéncias. A

formatacao da folha de titulo, da folha de referéncias .

e das figuras deve sequir o modelo do Artigo Original.

Resumo e abstract sio obrigatdrios e com o méximo
de 150 palavras.

Hielatn de casos, diagnéstico por imagem, endoscé-
Picos, métodos graficos ou patoldgicos.

) Devem conter um maximo de 5 paginas, 4 ilustra-
coes, > autores e 15 referéncias. A formatacao da folha
de titulo, do resumo, do abstract, da folha de referéncias
e das figuras deve seguir o modelo do Artigo Original
Entretanto o resumo, e portanto o abstract, nao deve u|'~.

;es Ou palavras-chaves. Consentimentos para descricao
O caso e uso de imagens devem ser obtidos.
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AVALIACOES DOS ARTIGOS
Os trabalhos cientificos que se enquadrarem

nas caracteristicas editoriais da revista serao ava-
liados para publicagao por pelo menos dois reuiacir-
res, especialistas na area de conhecimento do arti-
go, que permanecerao anonimos. Um especialista
no assunto pode ser sugerido pelos autores para
a revisao. O parecer final sera sempre do Conselho
Editorial. Os dados e as interpretacdes contidos no
manuscrito nao serao retidos, copiados, publicados
ou utilizados sem a permissao dos autores. No caso
da aceitacao do artigo ser condicionada a modifica-
Goes, estas devem ser realizadas pelos autores no
Prazo de 15 dias. As provas tipograficas serdo rea-
lizadas pela Redacao, caso os autores nio indiquem
O contrario. Uma vez que o artigo seja aceito pelo
Conselho Editorial, os autores devem enviar uma
;grti, assinada por todos os autores, transferindo os
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Terapia avancada em 22 linha no CPNPC-
Prolonga a sobrevida de seus pacientes

Tarceva® (cloridrato de erlotinibe)
esta indicado para o tratamento de
pacientes com cancer de pulmao, do
tipo nao-pequenas celulas, localmente
avancado ou metastatico, apos a
falha de, pelo menos, um esquema
quimioterapico previo.!

Para mais inforn Etift‘-:&- consulte a bula do produto
Para mais Informacoes, visite o site: www.tarceva.net

Contra-indicagdes: Pacientes com hipersensibilidade severa ao cloridrato de erlotinibe ou a qualquer componente da férmula do
produto.

Interagoes medicamentosas: Deve se ter cuidado ao administrar Tarceva® (cloridrato de erlotinibe) com inibidores ou indutores
potentes de CYP3A4.

Tarceva® (cloridrato de erlotinibe) - Apresentagao: Comprimidos revestidos de 25 mg, 50 mg e 150 mg. Caixas com 30 comprimidos.
USO ADULTO. - Composigéo: Cloridrato de erlotinibe. - Indicagao: Esta indicado para o tratamento de pacientes com cancer de
pulmao, do tipo ndo-pequenas células, localmente avangado ou metastatico, apds a falha de, pelo menos, um esquema quimioterapico
prévio. Em combinagdo com gencitabina no tratamento de primeira linha de pacientes com cancer pancreatico localmente avangado ou
metastético. - Contra-indicagdes: Em pacientes com hipersensibilidade severa ao cloridrato de erlotinibe ou a quaiquer componente
da formula do produto. - Interacdes medicamentosas: Deve se ter cuidado ao administrar Tarceva™ (cloridrato de erlotinibe)
com inibidores ou indutores potentes de CYP3A4. Pacientes em uso de varfarina ou outros anticoagulantes de cumarina devem
ser monitorizados regularmente em relagdo a alteragdes no tempo de protrombina ou Razéo Normatizada Interacional (INR). -
Reagoes Adversas: Diarréia, rash cutaneo, alteragbes de provas de funcdo hepatica, ceratite, doenga pulmonar intersticial grave,
sangramento gastrintestinal, anorexia, fadiga, tosse, nausea e vomitos. - Posologia: A dose diaria recomendada e de 150 mg no tratamento
de pulm&o e de 100 mg no tratamento do cancer de pancreas. Uma hora antes ou duas horas depois da ingestao de alimentos. Quando
for necessario ajuste a dose, recomenda-se reduzir em escalas de 50 mg. - Via de administragao: Uso oral. - Vienda sob prescrigao
médica. A persistirem os sintomas, o médico devera ser consultado. Este € um medicamento novo e, embora as pesquisas tenham indicado
eficacia e seguranga aceitaveis para comercializagao, efeitos indesejaveis e nao conhecidos podem ocorrer. Registro MS- 1.0100.0651.
Informacdes adicionais disponiveis a classe médica mediante solicitagdo a Produtos Roche Quimicos e Farmacéuticos S.A. - Av. Engenheiro
Billings, 1.729 - Jaguaré - CEP 05321-900 - Sao Paulo - SP - Brasil.

Julho/2009

Referéncias bibliograficas: 1. Tarceva® (cloridrato de erlotinibe) - Bula do Produto

servico de informagoes T ®
T 0800477204292 ‘f arceva

www.roche.com.br



